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INTRODUCCION
Aunque la estenosis hipertrofica de piloro en la in- 
fanci a fué considerada como entidad clinica en 1887, cuando —  
HIRSCHPRUNG présenté dos casos en el Congreso Aleman de Pedia- 
tria de Wiesbaden, no fué hasta un siglo mas tarde, en 1955, - 
cuando MARTIN y SIEBENTHAL (l3l) publlcaron por primera vez - 
dos casos de estenosis hipertréfica de piloro en la infancia, 
a los que se asociaba ictericia. Los pacientes eran dos niflos 
de 5 y 7 sémanas de vida con unas cifras de bilirrubina en sue 
ro de 17,3 miligramos / 100 mililitros en el primer caso, y no 
cuantificado en el segundo caso por motivos econémicos. Se corn 
probé que la hiperbilirrubinemia que presentaba el primer pa—  
ciente era a expensas de la bilirrubina indirecta. Tras la ope
racién, la ictericia desaparecié rapidamente y los autores --
achacaron ésta a una obstruccién mecânica de las vias biliares 
secundaria al piloro hipertrofiado.
La verdadera incidencia de la asociacién de esteno—  
sis hipertréfica de piloro en la infancia e ictericia permane- 
ce aun desconocida. GORDON (78), en una serie retrospectiva de 
1.500 casos de niflos con estenosis hipertréfica de piloro, no 
menciona la ocurrencia de ictericia. KWOK (108), en una serie 
de 157 enfermos, observé esta asociacién en el 1,9 % de los - 
pacientes. NAKAI (140), en una serie de 227 pacientes, encon—  
tré dicha asociacién en el 2,2 % de los casos. En una revision
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realizada por WOOLEY (199) en el Hospital Infantll de Los Ange­
les, en el poriodo 1968-1973, en 396 pacientes afr^ctos de este­
no sis hipertréfica de piloro, se aprecié una ictericia asociada 
en el 8,1 % de los enfermos. BAILEY (17) refiere que la icteri­
cia se asocia en el 11 % de los niflos con estenosis hipertréfi­
ca de piloro. Por ûltimo, BLBICHER (34), cifra la incidencia de 
esta asociacién en el 17 % de los casos.
En todos los casos de estenosis hipertréfica de pilo­
ro en la infancia asociadas con ictericia descritos por los au­
tores antes mencionados, la hiperbilirrubinemia era a expensas
de la bilirrubina indirecta o no conjugada. CHAVBS-CARBALLO --
(47) expone que aproximadamente el 50 % de los niflos con esteno 
sis hipertréfica de piloro e ictericia asociada tiene unos nive 
les en suero de bilirrubina no conjugada entre 5 y 10 miligra—  
mos / 100 mililitros. RHEA (163) describié el caso de un niMo - 
con estenosis hipertréfica de piloro que ténia unas cifras de - 
bilirrubina total èn suero de 21,5 miligi'amos / 100 mililitros, 
de las cuales, 20 mg/lOO ml pertenecian a la fraccién no conju­
gada, La bilirrubinemia mâs elevada encontrada en un niMo con - 
estenosis hipertréfica de piloro la describié BLBICHER (34)’ y 
fué de 50 mg/lOO ml de bilirrubina total con una fraccién indi­
recta de 46,1 mg / 100 ml.
Numerosas e hipotéticas causas de hiperbilirrubinemia 
han sido sugeridas por los diversos autores que han tenido ex­
pert enci a clinica con nlHos con estenosis hipertréfica de pilo­
ro e ictericia asociada. Las diferentes hipétesis sugeridas han
- 4 -
sido las sigui entes:
1) Obstruccién mecânica del conduct© biliar comun. MARTIN (131),
defensor de esta causa, implicaba a la caracteristica angula--
cién del tumor pilérico como causante de la compresién del con­
duct© biliar comun, MARTIN (131) también refiere que en ocasio- 
nes, la compresién del conduct© biliar comun era debida a un es 
témago énormémente dilatado.
2) ARIAS (12) refiere como causa de esta ictericia la existen—  
cia de disturbios nerviosos que provocan espasmos del conduct© 
biliar comun.
3) GARROW (74) indica que la ictericia es debida a factores ge- 
néticos. Este autor basa esta hipétesis en el hecho de que apre 
cié una ictericia en dos de cinco hermanos que padecieron una - 
estenosis hipertréfica de piloro.
4) BARR (19) expone que la ictericia de estos enfermos se de- 
be a un descenso de la funcién hepâtica secundaria, a un des—  
cens© del flujo sanguineo hepâtico por aumento de la presién - 
intraperitoneal. La distensién gâstrica produciria una compre­
sién de la circulacién venosa portai y con ello un descenso —  
del flujo sanguineo hepâtico.
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5) KWOK (108) expone que la ictericia es debida a un descenso de 
la funcién hepâtica secundaria a hipoglucemia.
6) CHAVES-CARBALLO (47) sugiere que la deshidratacién producida 
por los vémitos frecuentes de la estenosis hipertréfica de pilo 
ro, puede ser la causa de la ictericia debido a un descenso en 
el flujo biliar con el consiguiente espesamiento de la bilis.
7) arias (11) expone que otra causa de la ictericia que aparece 
en los niPlos con estenosis hipertréfica de piloro, pudiera ser 
una competicién por el âcido glucorénico entre el pregnandiol - 
(présente en la leche materna) y la bilirrubina.
8) BLEICHER (34), por ultimo, postula que la hipergastrinemia 
que acompaha a la estenosis hipertréfica del piloro en el niMo 
es la causa de la hiperbilirrubinemia no conjugada.
De las diferentes hipétesis expuestas, se excluye co­
mo causa especifica de la ictericia la obstruccién mecânica del 
conduct© biliar comun, ya que las colangiografias practicadas - 
en algunos de estos pacientes son normales (RHEA, 163; MAYS, —  
88) y porque la ictericia que aparece en estos enfermos es a ex 
pensas de la bilirrubina indirecta. RICKHAM (165) también ex—  
cluye como causa de la ictericia la produccién excesiva de bil^ 
rrubina. Si se descartan como causas de la ictericia la obstrue 
cién mecânica del conduct© biliar comun y la produccién ------
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excesiva de bilirrubina, queda como posibilidad de hipétesis el 
fallo en el transporte o en la conjugacién de la bilirrubina li 
bre; de acuerdo con este ultimo apartado, se observan una serie 
de puntos comunes en los pacientes afectos de sfndrome de GIL—  
BERT y en niflos con estenosis hipertréfica de piloro e icteri—  
cia asociada.
- La causa de las fluctuaciones del nivel de bilirru­
bina sérica frecuentemente observadas en pacientes afectos de - 
una hiperbilirrubinemia crénica no conjugada sin signos de hemo 
lisis (s. de GILBERT), ha permanecido oscura durante aMos. Re—  
cientemente, FELSHER (67, 68) observé una relacién reciproca en 
tre la ingesta calérica y el grado de hiperbilirrubinemia en pa 
cientes con Sindrome de GILBERT. Este autor, sometié a siete pa 
cientes afectos de Sindrome de GILBERT a una dieta de 400 calo­
ries diarias durante un periodo de 36-72 horas e incluso siete 
dias. Después del periodo de ayuno, la dieta se aurnenté brusca-
mente hasta alcanaar una ingesta de 2.000-3.000 calories die--
rias. Este estudio lo realizé igualmente en siete sujetos con—  
trol. FELSHER midié los niveles de bilirrubina antes de instau­
rer la dieta alimenticia, durante el periodo de ayuno y tras el 
aumento de la ingesta calérica, y observé que existia una rela­
cién inversa entre la ingesta calérica y el nivel de bilirrubi­
na sérica en pacientes con sindrome de GILBERT. En los sujetos 
normales no se pareciâron variaciones significativas de bilirru 
bina sérica.
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- De acuerdo con las investigaciones de FKLSHER (67, 
68) se puede establecer que les pacientes afectos de S. de GIL 
BERT y Ids niHos con estenosis hipertrofica de piloro e icter^ 
cia asociada tienen los siguientes puntos en comun:
l) Bn ambos casos, existe una icteric!a a expensas - 
de la fraccién no conjugada de la bilirrubina.
2) La hiperbilirrubinemia en niMos con estenosis hi- 
pertréfica de piloro, se asocia con una deprivacion calorica. 
La hiperbilirrubinemia en pacientes con Sindrome de GILBERT 
se acentua en situaciones de ayuno o detras del hambre.
3) Cuando la ingesta cal6rica se restablece, los ni- 
veles de bilirrubina serica descienden rapidcimente en los ni—  
hos con estenosis hipertrofica de pi loro y en los pacientes —  
afectos de S. de GILBERT. Bn los pacientes con estenosis hiper 
trofica do pi loro, esto oourre despues de la piloromiotomia y 
en los enfermos con S. de GILBERT, tras la administracion de - 
una dieta calorica adecuada después de un periodo de ayuno.
METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA
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METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA
a) Formacién de la bilirrubina a expensas de la he- 
moglobina
Aunque ya en tiempos de HIPOCRATES se asocio la 
ictericia con la anemia, y MAIMONIDBS expuso quel el pigmento 
que apeirecia en los câlculos bill ares probablemente provenia 
de pigmentes hemâticos, no fué hasta 1847 cuando este postula
do pudo comprobarse experimentalmente, al aislar vircmow --
cristales de bilirrubina de àreas equimoticas de la piel y - 
de otros tejidos. Posteriormente, en 1874, TARCilANOF’F inyecto 
sangre en perros con fistulas biliares y observe un autnento - 
en la excreciôn de pigmentes biliares. En 1937, FISCHER apor- 
to mayor evidencia al hecho de que la bilirrubina dériva del 
grupo hemo de la hemoglobina, al demostrar la estrecha rela—  
ci6n existente entre las estructuras del grupo hemo y la bili_ 
rrubina.
LONDON (121, 122, 123) pudo comprobar experimental­
mente que la vida media de los eritrocitos circulantes era de 
120 dias y que el eritrocito humane normal sufre su destruc—  
cion en funcion de su edad, no al azar, como ocurre en otras 
especies. El lugar del secuestro del "hematie viejo" y su sub 
siguiente degradacion tiene lugar en el sistema reticuloendo- 
telial, particularmente en el sistema reticulo endotelial --
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del bazo, higado y médula osea, aunque otros organos tambi^n 
participa/! on su destruccion (RICH, 164).
- Los productos finales de la destruccion del eri­
trocito son; bilirrubina, hierro y globina (RICH, 164).
La bilirrubina es vertida en la circulacion Ban­
gui nea y posteriormente excretada por el higado. El hierro,- 
por el contrario, es reutilizado. Una porciôn de hierro re—  
sultante dc la destruccion del hematie es almacenado local—  
mente en forma de hemosiderina, un polimero de hidroxido fé- 
rrico. El resto de hierro proveniente de la destruccion del 
hematie pénétra de nuevo en el plasma donde se combina con - 
siderofilina, una B^ globulina, y es transportado para su <a 
macenamiento en otros tejidos en forma de hemosiderina o de 
ferritina, depositado como ion ferroso (MOORE, 137).
El destino de la globina es desconocido;, sin embar 
go, se ha sugerido que la globina es degradada en aminoaci*- 
dos, los cuales entran a formar parte del pool de las pro—  
teinas. Hasta 1956, algunos investigadores creyeron que la - 
globina dejaba el sistema reticulo endotelial intimamente u- 
nidoL a la bilirrubina y que posteriormente se separaban en - 
el higado (METGE, 136). Estudios electroforcticos realizados 
posteriormente pusieron de manifiesto que la bilirrubina en 
el suero estaba unida a la albumina y no a la globina (GOLD­
STEIN, 76; OSTROW, 151).
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l.a secuencia bioquimica précisa en la que la hemo­
globina proveniente del eritrocito maduro es catabollzada pa 
ra dar lugar a los pigmentos biliares es desconocida. Estu—  
dios expérimentales sugieren dos mécanismes celulares posi—  
bles :
l) Degradacion de la hemoglobina para formar hcmatina y glo­
bina
De acuerdo con las investigaciones de LONDON (121) 
el peldaho inicial es la escision de la hemoglobina para for 
mar globina y hematina (FIGURA l). Posteriormente, la hemati^ 
na se convierte en protoporfirina IXa por la pérdida de un 
ion hierro. La siguiente reaccion es la formacion de biliver 
dina y posteriormente la formacion de bilirrubina y monoxi do 
de carbono. La formacion endôgena de monoxi do de carlx)no es 
dependiente de la degradacion de la hemogloirina; una molécu- 
la de hemoglobina da lugar a la formaci6n de cuatro molécu—  
las de monoxido de carbono (SJOSTRAND , 179). El monoxi do de 
carbono se combina con la hemoglobina para formar carboxihe­
moglobina, y es posteriormente eliminado con el aire expira- 
do. KENCM (102) pudo convertir experimentalmente "in vitro'* 
hematina en bilirrubina. También este mismo autor administre 
hematina marcada con carbono 14 (hematina C^^) a ratas con - 
fistulas biliares y obtuvo bilirrubina marcada con carbono - 
14 (bilirrubina C^^) con una eficiencia aprcximada del 60 %. 
La conversion de la hematina en bilirrubina ha si do conside- 
rada como la causante del aumento de produce ion de bilirrubi^ 
na en casos de hemolisis intravascular, enfermcdad hepâtica
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severa y tras la extravasacion de sangre en los tejidos. La 
hematina no se encuentra normalmente presente en la sangre, 
pero 31 esta presumiblemente en las celulas reticulo endote 
liales.
2) Degradacion de la hemoglobina para formar coleglobina
Otro mecanismo de degradacion de la hemoglobina - 
ha si do propuesto por LEMBERG (117, 118). De acuerdo con es 
te autor, por este mecanismo se obtiene a partir de la hemo 
globina en primer lugar la coleglobina, un pigmento verdoso 
consti tuido por un complejo proteico con un atomo de hierro 
(FIGURA 2). La estructura précisa de la coleglobina permane 
ce aûn desconocida, puesto que hasta el momento no ha podi­
do ser aislada, pero se le han atribuido numerosas estructu 
ras, entre ellas las de la FIGURA NS 2 . En este esquerna, - 
la formacion de la biliverdina a expensas de la coleglobina 
tiene lugar tras la pérdida de un atomo de hierro y de glo 
bina. La coleglobina y la biliverdina han si do tialladas en 
los eritrocitos del raton, y se ha comprobado que tras la - 
produccion de hemolisis con fenilhidracina, sus concentra—  
clones lian auinentado significativamente.
KLATSKIN (106) pudo estimar cuantitaLivamenic la 
normal produccion de bilirrubina a partir de la hemofplnbina. 
La degradacion de 1 gramo de hemoglobina da lugar, aproxima 
(lamente, a 3d miligramos de bilirrubina. Teniendo en cuent.i 
que el volujnen sanguineo de un adulto es aproximadamente df>
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5 litros, con una concentracl6n de hemoglobina de 15 gramos 
por 100 mililitros, que aproximadamente un l % de los eritro 
citos maduros circulantes son destruidos diarlamente, y que 
aproximadamente 7*5 gramos de hemoglobina se degradan también 
diariamente, la produccion diaria de bilirrubina seria de —  
250 miligramos.
CROSBY (46) estudié la capacidad del sistema reti­
culo endotelial para convertir hemoglobina en bilirrubina in 
yectando intravenosamente hemoglobina en sujetos saludables, 
habiendo estimado anterlormente las concentraclones de hemo­
globina y bilirrubina. La capacidad m&xima del sistema reti­
culo endotelial para convertir hemoglobina en bilirrubina —  
fué entre 45 y 50 gramos de hemoglobina por dia, lo cual —  
eqùivaie aproximadamente a una producciém diaria de 1,5 gra­
mos de bilirrubina,
3) Conversi6n de biliverdina en bilirrubina
El primer pigmento bilieir formado en el sistema re 
ticulo endotelial es la biliverdina, la cual es rapidamente 
convertida en bilirrubina, puesto que no se ha encontrado b^ 
liverdina en el suero normal (LARSON, 113).
LEMBERG (118), estudiando la reduccién enzimâtica 
de la biliverdina, observé que los metabolitos intermedios - 
del metabolismo de los carbohidratos estimulaban la conver—  
si6n de biliverdina en bilirrubina, y postulé que la -------
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biliverdina era un aceptor inespecfflco de electrones,
SINGLETON (178) purifico bilirrubin reductasa del hi 
gado de cerdo guineano e incluso del higado humano, GOLDSTEIN 
(76, 77) demostro "in vivo" la conversién de biliverdina en bi^  
lirrubina. Este autor, administré a ratas en las que previamen 
te habia practicado unas fistulas biliares, biliverdina marca­
da con y recogié bilirrubina marcada con
b) Formacién de la bilirrubina a partir de otras --
fuentes distintas de los eritrocitos maduros cir­
culantes
WHIPPLE en 1922, sugirié que los pigmentos bilia­
res podrian obtenerse de otras fuentes distintas de la hemoglo 
bina. Posteriormente, LONDON (121) y GRAY (81, 82) demostraron 
que aproximadamente el 10 - 30 % de la bilirrubina formada pro 
viene de fuentes distintas a la de la hemoglobina. Estos auto- 
res administraron glicerina marcada con N^^ a sujetos normales 
durante un periodo de 2 - 4 dias y comprobaron posteriormente 
N^^ en la estercorbilina aislada de las heces, antes de que —  
los eritrocitos circulantes recientemente formados conteniendo 
Hemoglobina marcada con N^^ fueran destruidos. Este componente 
se denominé "pigmento de marcado rapido" y se sugirieron diver 
sas fuentes:
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- Porfirlnas o grupos hemo no utilizados durante la 
sintesis de la hemoglobina.
- Degradacién de la hemoglobina intracorpuscular du 
rante la maduracion de los eritrocitos en la médula osea.
- Destruccion de los eritrocitos recién formados en 
la médula osea antes de que éstos alcancen la circulacion san 
guinea.
- Sintesis directa de los pigmentos biliares a par­
tir de las porfirinas sin degradacién del anillo porfirinico.
- Turnover de otras hemoprotefnas tales como: mio—  
globina, catalasa, peroxidasa y citocromos.
Estudios reel entes han permitido observeir que la —  
fracci6n del "pigmento de marcado répido" tiene al menos dos 
component es; uno, originado a partir de la médula 6soi> y el - 
otro originado a partir del higado. Posiblemente, el componen 
te hepético del "pigmento de marcado répido" venga de la cata­
lasa hepética (POGELL, 154), triptofano pirrolasa (SCitlMKE, —  
173) o de la enzima microsomal hepética P^^q (REMMER, 1(51).
La contribucion cuantitativa de la sintesis de bil_i 
rrubina hepética en el "pigmento biliar de marcado rapide" se 
desconoce. Aunque hiperbilirrubinemias no conjugadas se aso—  
cian con alteraciones de la eritropoyesis en las cuaJes el —  
components eritropoyético de la bilirrubina de marcado répido
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esta enormcmento aumentado, no se conocen alteraciones clIn iras 
en las cuales la ictericia es el resultado de una sintesis exa- 
gerada de la bilirrubina hepética.
El "pigmento de marcado répido" es responsable en --
gran medida del pigmento biliar excretado en pacientes con ane­
mia perniciosa (LONDON, 122) y porfiria congenita (GRAY, 8l; —  
LONDON, 124).
De todo lo expuesto, se saca en conclusion que la bi­
lirrubina se origina en distintas fuentes. La mas importante, - 
de la hemoglobina proveniente de la destruccion de los critrocd 
tos maduros circulantes. Sin embargo, hay otras fuentes de for­
macion do pigmentos biliares, y existen diferentes caminos en - 
el metabolismo de la bilirrubina que van a dar lugar a metabo—  
litos no détectables por los métodos corrientcs de laboratorio.
c) Reaccién de Van Den Dergh
La unién de la bilirrubina con aci do sulfarulico -
da lugar a la division de la molecul^de bilirrubina con la for 
macion de dos moléculas de pigmento relativamente estables. Es­
ta reaccion fué primeramente descri ta por EHRLJCM en 1883 y ut^
lizô cloroformo y alcohol como solventes de la bilirrubina.
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VAN DEN BERGH en 1916, observé que el alcohol podia 
ser omitido para la reaccién cuando utilizaba bills o suero de 
pacientes con ictericia obstructiva, pero no cuando ut.i lizaba 
suero de pacientes con ictericia hemolftica.
A estas dos reacciones, VAN DEN BERGH aplicé los tor 
minos de "directa" e "indirecta". GRAY (8o) propuso dos teo—  
rias para explicar el comportamiento de la bilirrubina en la - 
reaccién de VAN DEN BERGH. Estas teorias fueron:
1) Los dos tipos de reaccién son debidas a diferen—  
ci as exi5 tentes en la unién de billrrubi na-pro t eï na.
2) Existen dos formas de bilirrubina quimicamente (ü 
ferentes; una requiere alcohol para unirse con el acido suifa- 
nilico y la otra forma no lo requiere. Posteriormente, COLE —  
(45) en 1953, demostré que la unién de la bilirrubina con la - 
proteina no intervenla esencialmente en la produccion de los - 
dos tipos de reacciones.
d) Transporte de la bilirrubina en la sangre
En el plasma humano, la mayor parte de la bi]i—  
rrubina no conjugada esta unida a la albumina (KLATSKIN, 106; 
OSTROW, 151). Estudios electroforéticos del plasma de pacien—  
tes con ictericia revelaron que una pequefla pero constante can 
tidad de bilirrubina estaba unida a la (/^-globulina. Si bien, 
la concentracién de esta proteina es tan baja que no permite -
mas que 0,05 miligramos de bilirrubina unida por 100 milili--
tros de plasma (KLATSKIN, 105). Aproximadamente, por cada mol
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de albumina Humana se unen dos moles de bilirrubina no conju 
gada, y esto, hasta una concentracién méxima en plasma de bi­
lirrubina no conjugada de 60-80 miifgramos / 100 mililitros - 
(ODELL, 146; OSTROW, 151). El lugar exacto de unién entre las 
moléculas de albumina y de bilirrubina no conjugada no esta - 
aûn totalmente conocido, pero probablemente formen parte de - 
la union el grupo amino de la albumina y el grupo carboxilo - 
del acido propiénico de la bilirrubina no conjugada (ODELL,—  
146, 147).
Las caracterfsticas f£sico-qufmicas de la unién en­
tre la bilirrubina no conjugada y la albumina son desconoci—  
das; sin embargo, es lo suficientemente estable para impedir 
el paso de la bilirrubina no conjugada a través de una membra 
na semipermeable a menos que el ph esté por debajo de 5 (BI—  
LLING, 32). Algunos aniones orgânicos usados como drogas, co­
mo salicilatos, sulfonamidas y también la bilis y écidos gra- 
sos, pueden desplazar la albumina y hacer a esta ultrafiltra­
hie (DIAMOND, 53; ODELL, 147). La administracién de estos anio 
nés orgânicos puede desplazar la bilirrubina no conjugada de 
la albumina y permitir su entrada en el cerebro, higado y -—  
otros tejidos.
La concentracién de la bilirrubina no conjugada en -
el plasma, viene determinada por un mecanismo de autoregula--
.cién que depende de la tasa de biliripubina no conjugada en el 
plasma y de la capacidad de unién de la bilirrubina no conjuga 
da con la albumina. La cifra normal de la concentracién d e ---
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bilirrubina en el plasma se estima entre 0,5 y 1,0 miligramos 
/ 100 mililitros; sin'embargo, el limite superior de la norma 
lidad os incierto. ZIEVE (201), basândose en un anâlisis esta 
dlstico de una gran poblacion estimé que el limite superior - 
normal de la concentracién de bilirrubina en el plasma era - 
de 1,5 miligramos/lOO mililitros. En otras especies, taies co 
mo el perro o la rata, el plasma esta practicamente exento de 
bilirrubina y, por el contrario, en otras especies de anima—  
les como el caballo, la concentracién de bilirrubina en plas­
ma es considerablemente mas aita que en el hombre.
e) Transferencia de la bilirrubina no conjugada del 
plasma al higado
El mecanismo fundamental de esta transferencia - 
se desconoce. La relative especificidad de las células del - 
parênqulma hepético para captar la bilirrubina no conjugada - 
del plasma, puede ser explicada por las dos siguientes consi- 
deraciones teéricas;
1) Teoria de la membrana plasmética
La extensién lateral de la membrana plasmética que 
reviste el sinusoide hepético puede tener esta unica propie—  
dad funcional, debido a su especxfica composicién molecular - 
compared a con la membrana plasmética de otras células e indu 
so con otras porciones de la membrana plasmética de las célu­
las del parénquima hepético. NEVILLE (143) en I960, pudo ais­
lar por centrifugacién del higado humano una fraccién d e ---
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membrana plasmética de la célula hepética de considerable pu 
reza. Su composicién en protefnas, llpidos y acidos grasos - 
se considéré practicamente similar a las observadas en frac- 
ciones de membranas plasméticas aisladas de polimorfonuclea- 
res y hematies (EMMELOT, 64, 65; SKIP8KI, 180; TRIA, 192); - 
sin embargo, se aprecié una considerable heterogeneidad en - 
cuanto a su actividad enzimética se refiere, en las distin—  
tas porciones de la membrana plasmética de la célula hepéti­
ca (NOVIKOFF, 145). Este hecho sugirié que la membrana pias 
mética de las células hepéticas no era molecularmente homogé 
nea y corroboraba el postulado de que en la cara lateral de 
la membrana plasmética que reviste el sinusoide hepético, pu 
dieran estar localizados receptores ëspecificos représenta—  
dos por varios aniones orgânicos.
2) Teoria del aceptor proteico del citoplasma
La segunda teoria defiende que la bilirrubina no - 
conjugada puede ser separada de la albumina en la membrana - 
plasmética, la cual es generalmente permeable para las molé­
culas no polares, y que un aceptor intracelular con una con­
siderable afinidad por la bilirrubina no conjugada mantiene 
un gradiente de concentracién del pigmento a través de la - 
membrana plasmética. Por lo tanto, un aceptor intracelular - 
ha si do sugerido por numerosos autores (BERNSTEIN, 31; BROWN 
38; LESTER, 119; ODELL, 148). ODELL y colaboradores (148) es 
tudiaron la distribucién de la bilirrubina no conjugada en el 
higado y rihén de ratas con ictericia, encontrando una ------
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evidencia do la existencia de un receptor proteico citoplâsm_i 
co. Estos autores demostraron que la administracion intrave- 
nosa do albumina daba lugair a una transferencia de bilirrubi­
na no conjugada desde el higado a la circulacion. La carenci a 
de un receptor proteico citoplâsmico en los tejidos no hepât^ 
COS podria explicar la especificidad del higado para captar - 
la bilirrubina no conjugada, Igualmente, y segûn esta teoria, 
la deficiencia de este receptor hepâtico podria explicar aigu 
nos tipos de hiperbilirrubinemia no conjugada asociada con —  
una capacidad enzimâtica normal para formar bilirrubina gluco 
rônic.i (ARIAS, 5; FOULK, 70).
El transporte de la bilirrubina no conjugada a tra­
vés dc la célula hepâtica se realiza por medio de dos protei­
nas : la proteina Y (ligandina), que actua como transportadora 
a concciitraciones bajas de bilirrubina no conjugada y la pro­
teina Z, que actua cuando las concentraciones de bili rrubina 
no conjuqada son elevadas. Se ha comprobado que el higado del 
recién n.ici do es rico en proteina Z y pobre en proteina Y.
F) conjugacion de la bilirrubina en el acido gluco- 
roni co
El higado de los mamiferos posee un sistema en- 
zimâtico conocido como "glucoronyl transferasa" o "llridin di^  
fosfalx) transglucoronylasa", el cual cataliza la transferen­
cia de âcido glucoronico desde el UDPGA a varios receptores
- 24 -
aminos, Cenolicos o carboxi li cos. Una vez identificada la bili^  
rrubina conjugada, varios autores describen su biosintesis de 
acuerdo con la siguiente reaccién quimica (ARIAS, 9; DUTTON, - 
61; GRODSKY, 83; LATHE, 114; SCHMID, 174; STOREY, I84):
Glucosa + ATP ♦
Glucosa 6 - P ♦
Glucosa 1 - P t
UAPG 4- 2 NAD
4--- ---► Glucosa 6 - P
Fosfoglucomutasa Glucosa 1 - P*
UDPG UAPG 4- PP
Pirofosforilasa
4---
UDPG
-— > UAPG 4- 2NADH 4- 2H'*‘
Dehidrogenasa
UAPGA i bilirrubina < gl^^u^o/iyl tr^sferasa  ^ bilirrubina g lu
corénica + UDP
Scgûn este esquema, la fuente del âcido glucorénico 
es la glucosa. Este mecanismo représenta el mayor y posible—  
mente cl unico camino de la glucuronizacién de la bilirrubina 
en mamiJ'eros.
Aunque se ha encontrado actividad de la glucuronyl 
transferasa en la piel (STEVENSON, 183), riPlén (GRODSKY, 83), 
mucosa intestinal (ARIAS, 6; DUTTON, 61), membrana sinovial - 
(BOLLET, 35), glândulas suprarrenales (GRODSKY, 83) y ovarios, 
la mayor actividad de este sistema enzimâtico tiene lugar en 
el higado. La actividad de la glucuronyl transferasa se encuen
tra fundamentalmente en la fraccién microsomal del higado ---
(ARIAS, 4, 9; GRODSKY, 83; LATHE, 114; SCHMID, 174). Exâmenes 
ultraestructurales de esta fraccién pusieron de manifiesto la
- 25 -
existencia de una membrana lisa y otra rugosa en el reticulo 
endoplâsmico y que estas membranas pueden ser parcialmente - 
separadas por medio de diferentes velocidades de centri fuga- 
ciôn. Segim observaciones de ARIAS (4), la accion catalizado
ra de la glucuronyl transferasa para dar lugar a la forma--
cion de compuestos glucurénicos tiene lugar en la fraccion - 
lisa del reticulo endoplâsmico.
g) Multiplicidad de la glucuronyl transferasa
Rn un principio se sugiriô que una sola enzima 
era la responsable de catalizar la formacion de compuestos 
glucurônicos (ester, ether y amino glucuronicos). Sin embar 
go, por los resultados observados por diferentes autores, - 
(ARIAS, 5,  7, 10; CARBONE, 40; JAVITT, 94; KLATSKIN, 105; - 
LATHE, 114), parece probable la existencia de diferentes en
zimas afectadas en la catalizaciôn de los diferentes corn--
puestos glucuronicos. LATHE (114) observé que el higado de 
diferentes especies animales no teniêui la misma capacidad - 
para formar bilirrubina glucorénica. STOREY (185) descri—  
bié diferentes tasas de desarrollo de actividad de la glucu 
ronyl transferasa en diferentes especies de animales, depen 
diendo del receptor glucorénico utilizado. En el higado del 
ratén recién nacido, la actividad de la glucuronyl transfe­
rasa se desarrolla mas rapidamente utilizando el p - nitro 
fenol como sustrato, que utilizando el 0 - aminofenol como 
sustrato. El higado de ratas recién nacidas tiene una capa­
cidad para formar bilirrubina conjugada menor que el higado 
de rat av. adultas; sin embargo, el higado de ratas recién —
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nacidas lOrm-.i mayor cantidad de compuestos 0 - aminofenol glu­
curonicos que el higado de ratas adultas.
P.ira explicar esta multiplicidad enzimâtica se re--
quiere una solubilizacion,. una purificacion y una caracteriza- 
cion de la glucuronyl transferasa. POGELL y LELOIR (154) solu­
bi lizaron glucuronyl transferasa con digitonina y observaron - 
un aumento de la actividad enzimâtica por medio de UDP - N - - 
ac et i 1 g 1 II co s ami na, ATP y albumina del suero bovino. IIALAC y —  
BONEVARDl (B5) observaron un'incremento en la actividad de la 
glucuronyl transferasa siguiendo un tratamiento de los microso 
mas hepâlicos con EDTA. ISSELBACHER (92) solubilizo y purifi­
co parcialmente glucuronyl transferasa de los microsomas del -
higado d e ratones, utilizando un preparado de veneno de ser--
piente. La enzima que cataliza la formacion de compuestos ami- 
no-glucuronicos no fué solubilizada por este tratamiento; esto 
sugirio <|ue la enzima que cataliza la formacion de aminoglucu- 
rônicos es diferente de aquellas que catalizan la formacion de 
compuestos de ester y ether glucuronicos. La glucuronyl trans­
ferasa descri ta por ISSELBACHER (92) catalizo la formacion de 
ester y other glucuronicos; sin embargo, una purificacion ma—
yor de la enzima con respecto a la formacion de compuestos --
etherglucLironicos no aumenta la formacion de esterglucuroni cos 
"in vit ni".
De acucrdo con esto, parece probable que los compue^ 
tos amino-glucuronicos se formen por medio de una glucuronyl—  
transferasa distinta de la que interviene en la formacion dc - 
los coin l'U es tos de ester y ether glucuronicos.
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h) Deficiencia del sistema enzimâtico glucuronyl 
transferasa
Para que la bilirrubina pueda ser excretada por 
el higado de los mamiferos, tiene que estar en forma conjuga 
da (ARIAS, 8; SCHMID, 175). El déficit de glucuronyl transfe 
rasa da lugar a un fallo en la formacion de bilirrubina glu­
curoni ca, acumulândose la bilirrubina no conjugada en el pias 
ma y los tejidos. La bilirrubina no conjugada no se excreta 
por el ri non de los mamiferos y por lo tanto la situacion —  
clfnica se caracteriza por una hiperbilirrubinemia no conju­
gada, cronica, no hemolitica y acalérica. No todas las alte 
raciones clinicas caracterizadas por una ictericia de este -
tipo son debidas a un déficit demostrable de glucuronyl ---
transferasa (ARIAS, 5); sin embargo, la hiperbilirrubinemia 
no conjugada transi toria del recién nacido se achaca a un re 
traso en el desarrollo del sistema glucuronyl transferasa he 
pâtico, o igualmente, una ictericia cronica de este tipo ocu 
rre en ratas y hombres afectos de alteraciones hereditarias 
del sistema de conjugacién de la bilirrubina (JOHNSON, 96).
2.1
FISIOLOGIA DE LA UNION GASTRODUODENAL
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EISIOLÜGIA DE LA UNION GASTRODUODENAL
a) Consideraciofies anatémlcas
La musculatura del ârea pilorica ha sido estudia 
da exhaustivaxnente por TORGERSEN (19I). El estémago humano —  
tiene 1res capas museulares, una capa externa compuesta por - 
fibras longitudinales, una capa media compuesta por fibras —  
circulares, y la capa mas interna constituida por fibras obli^
cuas, las cuales en algunas zonas del estomago se anastomo--
san y se incorporan a la capa circular. Las fibras oblicuas - 
p arec en tener una continuidad mecânica y eléctrica con las fi^  
bras circulares.
La capa de fibras longitudinales se extiende a lo - 
largo de las curvaduras mayor y menor del estomago y esta ca- 
si ausente on la cara anterior y posterior del cuerpo del es­
tomago. En el punto donde comienza el antro pilorico, la capa 
longitudinal se convierte bruscamente mas espesa. Este espesa 
miento de las fibras longitudinales es mas évidente en la cur
vadura mayor que en la curvadura menor y en las caras ante--
rior y posterior del antro.
En la parte mas distal del estomago, las fibras --
obi i ou.IV, so unen con las fibras circulares y esta "capa-----
- 30 -
combinada" también se espesa bruscamente en el antro. Las fi­
bras circulares de esta capa muscular se unen a lo largo de - 
la curvadura menor y se abren en abanico abrazando los ulti—  
mos 2 - 5  cms de la curvadura mayor de tal forma que la parte 
proximal y distal del abanico son mâs espesas que la parte —  
central. Esto produce el efecto de creacion de dos anillos —  
musculares de fibras circulares, las cuales estân entremezcla 
das en la curvadura menor y separadas en la curvadura mayor. 
El anillo distal, también llamado "anillo pilérico" o "esfin- 
ter pilorico", es a menudo més prominente que el anillo proxl 
mal, al cual se denomina "antro" o "antro terminal". Esta ma- 
sa muscular se comporta como una sola unidad fisiolégica. Las 
fibras oblicuas y circulares distales de esta masa muscular - 
no tienen una continuidad mecânica con la capa muscular cir­
cular del duodeno y estân separadas de ésta por un septo de - 
tejido conjuntivo (FIGURA 3)
b) Membrana mucosa y po tend al de membrana
La membrana mucosa de la paYte mâs distal de la 
mucosa pilorica estâ constituida por células prismâticas al- 
tas, secretoras de moco (BARGMAN, 18). Por el contrario, el —  
epitelio duodenal estâ constitufdo por células prismâticas pe 
ro con unas propiedades y unas caracterfsticas diferentes a - 
las de la mucosa pilorica. La transicion se produce cerca del 
tejido conectivo, que marca la unién muscular gastroduodenal. 
Este cambio brusco en las propiedades de esta mucosa se refie 
ja en la existencia de un potencial de membrana diferente.
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el cual ha si do utilizado como demarcacion durante la med.1- 
cion de la presion intralumlnar y el ph (ANDERSON, 3).
Desde hace tiempo, fisiologos y clinicos han esta- 
do muy fainiliarizados con la medicion del potencial de mem—  
brana de las células del musculo liso, musculo estriado y - 
neuronas, pero no con la diferencia de potencial a traves - 
de la pared celular que sépara las células epiteliales de la 
luz del intestine. Este potencial depende tanto de las pro—  
piedades especificas de las células como de la normalidad —  
del enitelio. ANDERSON (3) establecié esta diferencia de po­
tencial entre la mucosa gâstrica y duodenal en el hombre y - 
en el perro. El potencial de membrana de la mucosa del antro 
piloriCO es de 21 milivoltios mas negative que el potencial 
de la membrana de la mucosa duodenal en el perro, y 27 mili­
voltios mas negativo que el potencial de membrana de mucosa 
duodenal en cl hombre.
c) Inervacion de la union gastroduodenal
El papel de la invervacion de la region de la - 
union gastroduodenal permanece aun no del todo explicado. El 
plexo externo subseroso de fibras provenientes del vago y del 
simpâtico se continua por fuera de la capa muscular desde el 
estomago hacia el duodeno. El plexo mientérico que discurre 
entre las capas longitudinal y circular parece quedarse en - 
gran parte junto con las fibras longitudinales, continuando 
una parte do este plexo con estas fibras hacia el ----------
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duodeno y el resto, la mayor parte, se dirige interiormente 
hacia el piloro. De acuerdo con BASS (21) y RASH (159) no - 
parece existir una continu!dad clara a nivel del piloro, de 
les plexos mientérico y submucoso.
Numéro so s y conflictivos articules han si do pubH 
cados acerca de los efectos produc!dos por la seccién de —  
los nervios extrinsecos y la posible alteracién de la acti- 
vidad del érea gastroduodenal. BINGHAM (33), MESCHAN (135)» 
y QUIGLEY (157) expusieron respectivamente que la actividad 
motora de esta regién no se encuentra bajo control volunta- 
rio y que los grandes cambios que se pudieran producir en - 
la actividad de esta zona, no estân determinados por el sis 
tema nervioso central, ya que ni la vagotomia ni la simpa—  
tectomia altera el ritmo bâsico de la actividad motora gâs­
trica. Segûn MORLOCK (138), no se ha podido demostrar de - 
una forma clara y précisa que tras una simpatectomia toraco 
lumbar se produzcan disturbios en el vaciamiento del estôma 
go, y que en la mayorfa de los pacientes que han sido some- 
tidos a una vagotomia select!va total o anterior, la activi^ 
dad motora gâstrica vuelve a la normalidad en los primeros 
dfas o sémanas del postoperatorio. EDWARDS (62) sugiere que 
el tiempo de vaciamiento gâstrico tras una vagotomia es ma­
yor que el tiempo de vaciamiento gâstrico de un sujeto nor­
mal.
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cl) Actividad motora del an$ro gâstrico y piloro
De los diverses metodos apiicados para intenter 
estudiar los movimientos del antro pilorico y piloro, el que 
mejores perspectivas de estudio ha ofrecido ha sido la radio 
logia. La descripcion de la apariéncia radiologica de las —  
contracciones del antro pilârico y el piloro son similares a 
las obtenidas en los animales, pero difieren fundamentalmen- 
te en su interpretacion. Se distihguen las denominadas "con­
tracciones Tipo I", que son pequeHas indentaciones que pro—  
gresan lentamente desde el cuerpo del estomago hacia el pilo 
ro, dando la apariéncia de un movimiento anular constrictor, 
y las "contracciones Tipo II", que son una versiân mâs pode-
rosa de las contracciones Tipo I, Estas contracciones alcan-
zan el antro constriPiendo su luz, amas an do y mezclando el - 
contenido gâstrico. Estudios radiolégicos con contraste prac 
ticados en el hombre, han puesto de manifiesto que el bario
pasa al duodeno en una de cada cinco contracciones Tipo I, y
en dos de cada très contracciones del Tipo II.
e) El "esfinter pilorico"
El papel funcional del piloro no esta todavfa - 
claro. La mayor controversia estriba en saber si el piloro - 
es un esfinter, si es un musculo que sirve para cerrar un —  
orificio, y si este orificio estâ cerrado la mayor parte del 
tiempo y se abre solo ocasionalmente dejando pasar momenta—  
neamente contenido gâstrico a través deél, o, por el contra 
rio, si se encuentra abierto la mayor parte del tiempo y --
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solo se ci erra ocasionalmente.
Se ha podido comprobar que los esfinteres cricofa- 
ringeos y del cardias son ejemplo de esfinteres de contractu 
ra t6nica y han podido ser detectados manometricamente.
ANDERSON (3), ATKINSON (l5), LOUCKES (125) y WHEE-
LON (196, 197), estân de acuerdo en que no existe una con--
traccion tônica del esfinter pil6rico compaurada con la encon 
trada en el esfinter cricofeuringeo o en el esfinter del car­
dias. ATKINSON (15) realiz6 un estudio con una serie de estu 
diantes sanos en periodos de hambre y cuando tenian el esto­
mago lleno de alimentes, y otro estudio con otro grupo de es 
tudiantes afectos de ulcéra duodenal en perfodos de hambre. 
En ninguna de estas situaciones pudo demostrar la existencia 
de una zona pilôrica de presion mâs elevada y mantenida. Por 
el contrario, DRINK (36), experimentando con perros someti—  
dos a una dieta de hambre, encontre una zona de presion ele­
vada on la union gastroduodenal.
En V L s t a  de las controversies obtenidas en los re- 
sultadus de los diverses expérimentes efectuados por los au- 
tores antes mencionados, LOUCKES (125) y MESCHAN (135) sugi- 
rieron gue en el hombre, y probablement e en el perro, el anJ^  
llo pilorico no es un esfinter que se contrae tonicamente, - 
abriéndose ocasionalmente, pero si que este se comporta como
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la parte mâs distal de una masa muscular que rodea el antro 
pilorico y que es parte de una sola unidad muscular.
f) Coordinacion de la acti^dad del antro pilori­
co, piloro y bulbo duodenal
Estudios gastroscôpicos, radiolôgicos y manomé 
triCOS sugieren la idea de que el anillo pilârico no actûa 
como un esfinter, pero si que este se contrae con el resto 
del musculo del antro como una unidad muscular organizada - 
que propulsa el quimo proximal y distalmente al antro, for- 
mando la denominada "bomba antro-pilorica". La cuestion, —  
que ha motivado diverses estudios, es si la actividad del - 
duodeno es independiente de la actividad del antro y del —  
anillo pilorico. Segun THOMAS (l89), cada onda peristâltica 
gâstrica propulsa el antro pilorico y contrae el anillo pi­
lorico y el bulbo duodenal, quedando el piloro cerrado du—  
rante la contraccîon del bulbo duodenal. Esto implica que - 
el antro, el anillo pilârico y el bulbo duodenal funcionan 
como una unidad motora coordinada, cuya mision es el vacia­
mi ento gâstrico y la prevencion del reflujo del duodeno al 
estomago. CARLSON (41), por el contrario, opina que la acti^  
vidad del bulbo duodenal es independiente de la del antro y 
anillo pilorico. THOMAS (l89) comprobo experxmentalmente en 
perros después de cada comida, que si la onda peristâltica 
gâstrica no alcanzaba la region pilorica, el duodeno perma- 
necia inactivo. Una vez que la onda peristâltica alcanzabei 
el piloro, sc producian una, dos o très contracciones ---
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duodenalcs, siendo la primera y segunda contracciones las de 
mayor amplitud. Este autor también observe que la contraccîon 
duodenal de mayor amplitud comienza al mismo tiempo o con muy 
poca diferencia de tiempo que la contraccîon del anillo pilo­
rico. Estudiando estos mismos perros con el estomago vacio, - 
aprecio que existia una actividad duodenal mâs variada, y que 
esta actividad estaba generalmente disociada de la actividad 
antral. Estudiando al animal mientras comia, observe un cese 
complete de la actividad duodenal.
QUIGLEY (157, 158) piensa que el duodeno se contrae 
como respuesta a la onda peristâltica del estomago, la cual - 
envuelve secuencialmente la contraccîon del antro, la contrac 
cion del anillo pilorico y la contraccîon del bulbo duodenal. 
Este autor considéra la funciân del anillo pilorico como pre­
ventive de la regurgitacion del contenido duodenal al inte--
rior del antro pilorico. Este concepto no esta de acuerdo con 
las irnagenes de vaciami ento gâstrico obtenidas mediante fluo- 
roscopia o gastrocopia, en las cuales el reflujo duodeno gâs­
trico es un hecho bastante frecuente (KEET, 99, lOO)
ALLEN (2), BASS (22), CHRISTENSES (48) y DANIEL (49) 
estudiaron la actividad electrica del musculo y observaron que 
el ritmo electrico bâsico (B.E.R.) del antro gâstrico y del —  
duodeno pueden distinguirse al tener lugar una râpida descarga 
en pico al producirse una contraccîon de sus paredes.
Estos autores llegaron a la conclusion de ---------
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que la proporcion de los ciclos de fi.E.R, del antro que son 
seguidos por una contraccîon antral, se aumenta con la in—  
gesta de alimentes. Este aumento és desde un 13 %, en los - 
ciclos de B.E.R. en los périodes de hambre, a un 7 % de los 
ciclos de B.E.R. una vez comido. Las contracciones duodena- 
les aurnentan en incidencia desde el 31 % en los ciclos de - 
B.E.R. en periodos de hambre, a 51 % de los ciclos de B.E.R. 
una vez comido.
é
FRIEDMAN (71, 72), por Ultimo, basândose en estu­
dios combinados manométricos y radiolôgicos, opina que el - 
antro y el anillo pilorico peurecen actuar como una sola uni^  
dad, y que el bulbo duodenal actila, si no solamente como —  
otra unidad, si bastante independiente de la unidad antrop^ 
lôrica.
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ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO EN LA INFANCIA.- 
ASPECTOS HISTORICOS.-
La estenosis hipertrofica de piloro en la infancia 
fué reconocida como entidad cllnica en 1888, cuando FflRSCH—  
PRUNG, I'amoso pediatra de Coppenhague, publico dos casos —  
aportando datos clinicos y observaciones anatomopatologicas
obtenidas durante la autopsia. Un afio antes de su publica--
cion, eri 1887, FIIRSCHPRUNG habia presentado su trabajo en el 
Congreso Aleman de Pediatria en Wiesbaden.
La primera fecha en la que se descri bio un case de 
estenosis hipertrofica de piloro en la infancia, data de 
1627, cuando FABRICIUS HILDANUS trato a un niflo de seis me—  
ses de (dad, con vomitos alimenticios desde el primer mes de 
vida, espesândole la comida. El niflo se repuso y logrô sobre 
vivir, aungue hoy existen dudas de que se tratara de un ver- 
dadero case de estenosis hipertrôfica de piloro.
CHRISTOPHER WEBER, en 1758, descri bio el caso de - 
una niiid recién nacida que vomitaba la leche inmediatamente 
tras la ingesta, y que mûri6 al sexto dia de vida. Durante - 
la autopsia, se pudo comprobar que el piloro estaba présenté 
aunque constrehido, con una luz muy disminuida y con un ---
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aspecto cartilaginoso.
GEiORGE ARMSTRONG, en 1777, trato a un niflo que pre- 
sentaba vomitos alimenticios y que mûri6 a las très sémanas - 
de vida. En la autopsia, se pudo comprobar que el estomago es 
taba enormemente distendido y lleno de leche cuâjàda. El in—  
testino, por el contrario, se encontraba vacio. ARMSTRONG pen 
so que la lesion era debida a un espasmo severo del piloro. - 
El niflo era el tercero de una misma familia que moria a la —  
misma odad, de esa misma enfermedad.
En América, BEARDSLEY, en 1788, fué el primer medi­
co en describir un casos de estenosis hipertrofica de piloro 
en la infancia. El niflo présenté vémitos alimenticios desde -
el primer dia de vida, y continué con los mismos hasta su --
muerte, a los cinco meses de edad. En la autopsia, el estéma- 
go sc encontraba aumentado de tamaHo y el piloro ténia un as­
pecto fibroso. El piloro obstruia el ppso de alimentes al in­
terior del duodeno, admitiendo solamente liquides muy fluides. 
El piloro estaba compuesto por una sustancia dura, compacta,- 
a la que el llamo "escirrosidad", la cual obstruia el paso al 
duodeno.
THOMAS WILLIAMSON, en 1841, describié un caso de —  
"escirro" de? estomago de probable origen congénito; la pieza 
fué exlii bidu en una reunién de la Sociedad de Anatomia de —
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Bdimburgo, y sus mlembros la catalogaron como un "escirro" de 
la extrernidad pilorica del estomago. WILLIAMSON concluyo en - 
la autopsia que la lesion era una "peculiar hipertrofia ... - 
del tejido celular".
FINKELSTEIN, en 1896, reviso 14 casos de estenosis 
hipertrofica de piloro en la infancia, y él mismo describio - 
que durante la palpacion abdominal de estos niftos apreciaba - 
"una masa redonda, dura, facilmente circunscrita y movible, - 
un poco mayor que la falange distal del quinto dedo de la ma- 
no".
HîRAHIM, en 1910, fué capaz de recoger 598 casos, - 
la mayoria de ellos publicados en revistas alémanas, inglesas 
y americanas. Esta revision dié lugaf a numerosas deducciones 
concern!entes en cuanto a la incidencia por naciones, raza, - 
factores socioeconomicos, primogeneidad y sexo.
DAVISON, en 1934, demostro una mayor incidencia en­
tre la enfermedad y los niHos alimentados con leche materna.
En cuanto a los metodos de tratamiento, historica—  
mente se han seguido dos caminos diferentes: métodos medicos 
y métodos quirürgicos.
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El tratamiento medico se instauré cuando se preconi- 
zaba la teoria espasmédica de la estenosis pilérica; los de—  
fensores de la misma trataban de vencer el espasmo pilérico —  
por medio de lavado gâstrico, drogas antiespasmédicas, dicta,- 
aplicacién local de calor e irradiacién del timo y del piloro. 
La tasa de mortalidad de los niHos con estenosis hipertréfica 
de piloro sometidos a tratamiento medico antes de la terapéuti^ 
ca quirurgica fué del 80 %.
El tratamiento quirûrgico de la estenosis hipertréfi^ 
ca de piloro fué en principio dificil de valorar. Aquelles que 
prefirieron como primera medida terapéutica la intervencién —  
quirurgica, creyeron en el concepto etiolégico de una "hiper—  
trofia primaria". Estos autores realizaron una serie de opera- 
ciones quirurgicas con el fin de hallar un procedimiento cura­
tive que salvara la obstruccién.
CARL STERN, en 1897, realizé en Düsseldorf una gas- 
troenterostomia, pero el paciente fallecié a los pocos dias,- 
al igual que otros dos enfermes operados mediante la misma —  
técnica por WILLEY MEYER, de Nueva York, en 1898. CORDUA, ci- 
ru j ano de Hamburgo, realizé en esa misma época una yeyunosto- 
mia como primera medida para paliar la lesién, pero el pacien 
te fallecié igualmente en las primeras horas del postoperato­
rio. HAROLD STILES, de Londres, en 1900, probé la realizacién 
de una pilorectomia, obteniendo también resultados desastro—  
S O S .  n. FAROUAR CURTIS, en 1908, realizé una pilorectomia par 
ci al y posteriormente una segunda intervencién para liberar -
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la obstruccion secundaria a una mucosa redundante. CLINTON —  
DENT, ci rujano de Londres, Introdujo en 1902, como método de 
paliar la lésion, la realizacién de una piloroplastia median­
te la técnica de HEINEKE - MIKULICZ. Este autor utilizé prime 
ram ente esta técnica en el tratamiento de la estenosis piléri^ 
ca del adulto. La técnica de la piloroplastia habia sido des­
cri ta anteriormente e independientemente por WALTER VON HEINE 
KE en 1886, y por JOHANN VON MIKULICZ - RADECKI en 1887. La - 
tasa de mortalidad de los enfei*mos tratados quirurgicamente - 
durante esta época fué de un 57,66 % y generalmente el exitus 
era del)ido a complicaciones taies como peritonitis, dehiscen- 
cia de la sutura y obstruccién pilorica.
JAMES NICOLL, en 1906, modificé la piloroplastia —  
realizada por DENT introduciendo la piloroplastia en V-Y, o - 
método submucoso de piloroplastia parcial. NICOLL realize una 
incision en V sobre la peu'ed del piloro respetando la mucosa 
y posteriormente esta V la convertia en una Y mediante la rea
lizacion de una sutura. Este autor describié este procedi--
miento en 6 casos en la reunion de la Sociedad Médico-Quirûr- 
gica de Glasgow, en Diciembre de 1906, presentando tan solo - 
un fal l ecirniento debido a un shock séptico.
IM EJRRE FREDET fué el primer cirujano que abrio la 
puerta al actual método quirûrgico. FREDET, el 12 de Octubre 
de 1907, en Paris, planificé la realizacién de una piloroplas 
tia en la cu.rl solo se seccionaria la serosa y la capa muscu­
lar. Ro.ilizo una incisién de dos centimètres a lo largo del
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r je (ici !■{ loro, en el centro de la cara anterior de] tumor pi_ 
loricc. l'iist criorrnente, coloco unas suturas de lino de acuer­
do con cl método do HEINEKE - MIKULICZ a traves de la muscula 
ris, con vi rt i endo la incision, longitudinal en otra transver—  
sal, auiiicntando con ello la luz del piloro. En 1927, descri —  
bio 21 c<isos mâs de piloromiotomias, conteniendo estre traba­
jo una s'u-ic- demodificaciones con respecte al trabajo origi­
nal. L.i mod i fi cacion principal fué la sola realizacién de ] a 
incision longitudinal omitiendo la sutura transversal. WILIIELM 
WEBER, de iJresden, realizé el mismo procedimiento de FREDET -  
de forma independiente el 3 de Diciembre de 1908. En una pu—  
blicacién del 25 de Abril de 1910, WEBER reconociô la priori- 
dad de FREDET, si bien expuso que él no era conocedor del ar­
ticule de FREDET cuando realizé su primera intervencién.
RAMSTED, el 23 de Agosto de 1911, évité el dificil 
cierre de la incision longitudinal, por medio de una sutura - 
transversa cubriendo el defecto con epiplon.
El 18 de Junio de 1912, un sobrino del cirujano, el 
tcrcer caso de estenosis hipertréfica de piloro en la familia, 
fué opcrado practicândole una incisién longitudinal sobre el - 
tumor jilorico, omi tiéndose todo intente de cierre de la mis­
ma. El paciente tuvo un postoperatorio satisfactorio, reco--
brândosc rapidamente.
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W.A. DOWNES, de Nueva York, fué el primer cirujano 
que valoro y utilizo el método de FREDET y RAMSTED en los Es 
tados (Jnidos. DOWNES, en 1916, publico una serie de 75 ope- 
raciones, siendo la mortalidad de un 24 %. En 1920, publico 
una serie de 175 operaciones, en la cual la mortalidad fué - 
del 17,1 %.
Con el método quirûrgico de FREDET y RAI4STED para 
el tratamiento de la estenosis hipertrofica de piloro, la ta 
sa de mortalidad de esta afeccion ha ido decreciendo paulati^ 
jiamentc. El como y el por qué este método cura permanece aûn 
incierto, y ha sido sometido a numerosas especulaciones. —  
FREDET y LESNE sugirieron que la piloromiotomia permite una 
reeducacion del estomago, venciendo la contraccion del esfin 
ter hiportrofiado. SCHIFF piensa que la curacion se efectûa 
por la elevacion de los pliegues de la mucosa, conseguidos - 
con la intorvencion quirûrgica. Si bien, como ya hemos comen 
tado an tes, el exacto mecanismo de cura queda aûn en duda.
À-}
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TEORIAS ETIOLOGICAS DE LA ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO 
EN LA ;i IIFANCIA,-
La Gtiologia de la estenosis hipertrofica de piloro 
se mant iene i ncierta aûn en nuestros dias. Desde la descri p—  
ciôn de un caso de estenosis hipertrofica de piloro, realiza- 
da por FABRICIUS HILDANUS en 1627» se han formulado di versas 
teorias r^tioiogicas que se circunscri ben fundamentalmente en 
dos: tc(;rîa neurogénica y teoria bioquimica.
d) Teoria neurogénica
JOHN THOMPSON en 1897, expuso que la causa de la 
enfermedad era una lesion funcional de los nervios del estoma 
go y del piloro, los cuales actuaban de una forma antagonista 
y que la hip>'rtrofia del piloro era secundaria a esta accion 
antagonista. HALBERTSMA (86) creyô que la lesion era debida a 
un defecto ccmgénito o heredado y que este defecto consist f a 
en un (.si asmu del piloro, el cual daba lugar a su vez a una - 
"hi per t T') ri a por exceso de trabajo" de la musculatura pilori^ 
ca, qu(' ' ra la causa de la estenosis.
Ce describieron también como causa de estenosis hi - 
pertréfi(i de piloro en la infancia, anormalidades en el ---
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[lexo mientérico del piloro hipertrofiado. TUMPEER y BERSTEIN 
'193) demos trairon que no se produci a una obstruccion, provo—  
cando u n  tumor sernejante al de la estenosis hipertrofica do - 
piloro t r a s  la introduccion de un liquide de parafina en cl - 
jiloro de perros. Por,ello, estos autores pensaron que l a  hi- 
f e r t r o l i a  urimaria del musculo no era un factor etiologico de 
_a e s t e n o s i s  hipertrofica de piloro. THOMPSON (refo r ido p o r  -  
lEi.niNO, :m) opino, en 1921, que la hipertrofia pilorica se 
i e s a r r f ) I l a b . )  en el utero como resultado de una serie de e o n —  
r a c c i  o n e s  gastricas repetidas y el cons i qui en te cho(|ue d e  pe 
lu e / ia s  c a n  t i  dades de liquido cunniotico contra un piloro q u e  -  
;e e n c u e n t r a  siempre cerrado. LEHMANN (116) expuso que e l  [ u -  
.oro n o r r n a lm e n t e  se encuentra cerrado y que cualquier distur- 
»io neuromuscular que impida su apertura puede provocar una - 
lipertrofia del mismo. HERBST (90) encontre en très casos de 
^stenosis hipertrofica de piloro en la infancia una desinte—  
fracion do] nucleolo y una péfdida de cromatina en las célu—
.as ganglionares del plexo mientérico del piloro. DELHING --
2 4 )  e s t u d i o  las células ganglionares, fibras nerviosas del - 
)lexo mientérico y fibras musculares de estomagos y duodenos 
lormales, comparandolas con aquellas observadas en niilos a fee 
;os de e s t e n o s i s  hipertrofica de piloro. L a s  observaciones do  
as i  n v f ' s t  I qaciones realizadas en estomagos normales f'ueron - 
as s I qui r'n t e s  :
1) E l  numéro de células ganglionares y  de f i b r a s  —  
l e r v i o s - i s  d e l  plexo mientérico por unidad de ârea de t e j i d o  -  
m s c u l a r ,  lumentaba progresivamente a través del p i l o r o  h a s t a  
!.a u n i o n  d ' 1  duodeno.
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El duodeno contenia me no s células ganglionares 
y haces nciviosos del plexo mientérico por unidad de ârea,- 
que el estomago, justo por debajo de la inci sura gâstrica.
3) La densidad de la musculatura se incrementaba 
a partir de la incisurâ gâstrica hasta la union piloroduode 
nal. Este incremento de la musculatura se realizaba funda—  
inentalrnente a expensas de las fibras circulares.
d) Las células ganglionares del plexo mientérico 
en el estomago, piloro y duodeno tenian casi una morfologia 
idéntica.
Las observaciones realizadas en cl estomago, pilo 
ro y duodeno de nifîos con estenosis hipertrofica de piloro, 
fueron I as siguientes:
1/ El numéro de células ganglionares y fibras ner 
viosas del lUexo mientérico por unidad de ârea, parecian e^ 
tar reducidas en la region pilorica, pero cran cuanti tati va 
mente ii.>rm..|ps en el estomago justo por debajo de la inci su 
ra gasl t'ic i y en el duodeno.
.'/ Las fibras musculares del piloro de estos pa—  
cientes cstaban de dos a cuatro veces mâs hipertrofiadas —  
que la de los pacientes normales.
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,5/ La mayor 1 a de las células ganglionares del plexo 
mientérico en el piloro mostraban Ccwnbios degenerativos seme- 
jantes a los observados tras una excesiva estimulacion vagal.
FRIESEN (73), estudiando el tejido pilorico obteni- 
do por biopsia de 19 niPlos con estenosis hipertrofica de pilo 
ro, expuso como causa de ésta un fallo en el désarroilo nor—  
mal de I a s células ganglionares del plexo mientérico. Para —  
FRIESEM (71), el plexo de AUERBACH en el piloro del feto huma
no se segmenta en plexos o nidos de células ganglionares ---
aproxirnadamente a las 16 s émanas de gestacion. Si bien, estos 
plexos no contienen células ganglionares maduras hasta las —  
2-4 semanas después del nacimiento en casos de recién nacidos 
a término. Normalmente, a la edad de 4-8 sémanas de vida, se 
aprecian células ganglionares maduras en el plexo mientérico, 
'fiâbiëndo disminuido significativamente el numéro de células - 
inmaduras. A esta edad, segûn expone FRIESEN, es cuando los ni_ 
nos con estenosis hipertrofica de piloro son operados y por - 
eso,en los estudios histologicos del musculo pilorico practi- 
cados se encuentran células ganglionares inmaduras. Ademâs, - 
los plexos nerviosos de niHos con estenosis hipertrofica de - 
piloro contienen muchas mâs células indiferenciadas inmaduras 
que las observadas en los piloros de ninos normales a esta —  
misma odad. For tanto, para FRIESEN, aquellas anormalidades - 
celulares descritas como degenerativas por BELDING, represen- 
tan en realidad plexos y células ganglionares que no se han - 
désarroilado completamente.
“ 52 —
I’JNTOUL (166) comparé el musculo pilérico obtenido 
por biopsi.i de 35 niflos afectos con estenosis hipertréfica - 
de piloro con secciones similares de musculo pilorico de ni^  
nos y I'iul tos normales. RINTOUL encontré que en el piloro —  
normal ’nabia dos tipos de células. Las neuronas Tipo 1 y las 
neuronas Tipo II, Las neuronas Tipo I se observaban mâs mar- 
cadamenle arqtréfilas que las neuronas Tipo IT. Estudiando - 
el material proveniente de niHos con estenosis hipertrofica 
do pil')ro, comprobé que las células Tipo I, argirofilas, es­
ta ban virtualmente ausentes en el plexo mientérico del pilo­
ro de estos niHos, no apreciândose sin embargo reduccién ai­
gu n a en el numéro de neuronas Tipo II. RINTOUL no supo expii_ 
car si la uusencia de estas células era debida a una degene- 
racion secundaria por una estimulacién vagal excesiva o si - 
por el contrario la au send a era debida a un fallo en el dé­
sarroi lo de las células Tipo I.
OKAMOTO (149.) produjo experiment almente en el porro 
una destruccion del plexo mientérico del area pilérica median 
te la inyeccién de una solucién de tiroides. Con este experi- 
mento, este autor consiguié producir una estenosis pilérica - 
funcional pero no logré producir el tumor muscular caracteris 
tico do la estenosis pilérica infanti 1. OKAMOTO (149) pensé - 
su experimento refutaba la hipétesis de que el tumor mus­
cular era el resultadjo de una hipertrofia producida secunda—  
ri amen to al pi loroesf/asmo preexistente.
JONA (97) en 1978, observé mediante microscopia e—  
lectrénlea las caracteristicas ultraestrueturales de las ---
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células fjanijl ionares del plexo mientérico del piloro en niilos
con estenosis hipertrofica de piloro, llegando a la conclu--
sion de que estas neuronas eran completamente normales desde 
el punto de vista morfolôgico y que no habia ningûn signo de 
degeneraclon ni de inmâdurez. Por el contrario, este autor ob 
servo que ocasionalmente (menos de un 10 %), algunas neuronas 
tenian un axon 2-3 veces mâs leurgo que el resto de las célu—  
las ganqli onares. JONA, no supo valorar el significado de su 
hallazgo.
Las teorias neurologicas de la estenosis hipertrof_i 
ca de. piloro en la infancia anteriormente expuestas, no expli_ 
caban de una manera satisfactoria el mecanismo de formacion - 
de la oliva pilôrica. Este hecho indujo a numerosos autores a 
buscar otras causas etiologicas de la estenosis hipertrofica 
de piloro en la infancia, surgiendo la teoria bioquimica.
Il) Teoria bioquimica
Estâ basada fundamentalmente en la relacion exis 
tente entre los niveles séricos de gastrina y la presencia de 
estenosis |'i Lorica en la infancia.
Dado que la estenosis hipertrofica de piloro se ob
serva raramente en el recién nacido, hizo pensar que esta con
dicion adcjuiere después del nacimiento y muy posiblemente.
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fuera debida a una respuesta fisiologica anormal del piloro a 
la ingestion intermitente de leche. WALLSTEIN (195) en 1 9 2 2 , -  
observo que el tumor pilorico desaparecia a los dos anos de - 
practical- la piloro tomi a. Por el contrario, si lo que se prac 
ticabd era una gastroenterostomfa para vencer la obstruccion, 
el tumor p'-rsistia (SWENSON, 186).
DE BAS (51) postulé que la produccion de una disten­
s i o n  d e l  a n t r o  gâstrico mediante proteinas, tal como ocurre - 
c o n  l a  Lec l ie  acumulada detrâs de un piloro hipertrofiado, s é ­
r i a  u n  e s t i m u l o  potente de secrecion de gastrina. ROGERS --------
( 1 6 9 )  o b s e r v é  "in vivo" e "in vitro" que la gastrina era c a—  
pa z  de  p r o d u c i r  una contracture de las fibras circulares d e l  
a n t r o  p i l é / i c o .  Igualmente, este autor observé que un a n a l o g o  
s i n t é t i c o  de  l a  gastrina, la pentagastrina, era capaz d e  c o n -  
t r a e r  l a s  libras musculares del piloro en  e l  mono.
l ’OGERS (170) expuso que los niveles de gastrina en 
el neona t o  comienzan a ascender tras el nacimiento, y  p u e d e n  
alcanzar un pico (y con ello inducir un espasmo pilérico) j u s  
to a l a  o d a d  habituai de presçntaciôn de la estenosis hiper—  
tréfica do  piloro. Por lo tanto, en ninos con estenosis pilé­
rica p o d r f a  producirse un "circule vicioso" de espasmo piléri_ 
co, di s t e n s  ién del antro pilorico por la leche retenida y  un 
a u m e n to  de secrecion de gastrina con la consiguiente contrac 
cién d e l  pi’loro (F IG U R A  4). ,
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DODGE (56, 57, 58) defend!6 esta hipo.tesis de produccion 
de la estenosis hipertrofica infantil, y del mantenimiento del 
tumor pilorico y fué capaz de producir experimentalmente "tumo 
res pilori cos'* en crias de perro, inyectando pentagastrina a 
sus madrés antes del nacimiento. KARIM (98) observé que los ma 
yores grades de hipertrofia pilérica se obtenian cuando la pen 
tagastrina se daba directamente à estas crias de perro inmedia 
tamente después del nacimiento.
CASASA (44) en 1977, estudiando la fisiologia de la 
secrecién gâstrica en niMos afectos de estenosis hipertréfica 
de piloro, observé que ésta sufria las siguientes alteraciones;
1) La tasa de gastrina en sangre estaban aumentadas antes y —  
después de la piloromiotomia,
2) A socrecién gâstrica muy âcida, ph muy bajo.
3) Antes de la piloromiotomia, el ph de la secrecién basai y - 
la BAO eran mâs âcidos que el de los niMos normales, mien—  
tras que tras la intervencién, las cifras tendian a aproxi- 
marse a las normales.
4) La intervencién quirurgica no ejercia influencia alguna so­
bre la elevacién de la gastrina y ésta persistia elevada en 
los niMos operados.
De acuerdo con esto, CASASA (44) supone que el au —  
mento de la tasa de gastrina en sangre produce una mayor aci—  
dez del jugo gâstrico, lo cual es mal tolerado por el ------
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duodeno. Esto provocaria un reflejo defensive duodeno antral, 
cuyo resultado seria un espasmo pil6rico. La alimentaclon lac 
tea de los primeros dias de la vida podrfa neutralizar la aci^  
dez gastrica y terminar con el espasmo. Sin embargo, la per—  
sistencia de la contraccion llegarfa a producir una fibrosis 
de la capa muscular del piloro. Este perderia su elasticidad 
y comenzaria una hipertrofia progresiva que daria lugar al —  
cierre casi total del piloro. Esta hipertrofia se haria tumo­
ral, produciéndose la llamada "oliva pilorica”.
JANIK (93),'tratando de rebâtir el modelo canino - 
de estenosis hipertrofica de piloro ideado por DODGE y la hi- 
potesis de que la gastrina atraviesa la barrera placentaria,- 
estudio las reacciones obtenidas en las crias de ratas neoze- 
landesas prehadas, a traves de la inyeccion subcut&nea de pen 
tagastrina. JANIK concluyo que el piloro del raton es resis—  
tente a la accion inductora de estenosis hipertrofica de pilo 
ro producida por la pentagastrina. Este dato, junto con el ob 
tenido por EMAS (63) en los gatos, hace suponer que la produc 
cion de estenosis hipertrofica de piloro en los perros tras - 
la inyeccion de pentagastrina es un fenomeno especifico de —  
esa especie.
Igualmente, JANIK (93) demostro por técnicas de ra- 
dioinmunoensayo e inmunoprecipitacion que la gastrina Humana 
no atraviesa la barrera placentaria canina. BERGER (30) demos 
tro 1gualmente que la gastrina Humana no atraviesa la placen­
ta de la rata. Clinicamente, se ha podido apreciar que los- —
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niveles de gastrina en la madré y en el cordon umbilical pueden 
variar independientemente, indicando que la gastrina tampoco —  
cruza la barrera placentaria Humana,
De acuerdo con estas investigaciones, parece improba­
ble que el paso transplacentario de la gastrina pueda invocarse 
como una causa de estenosis hipertrofica de piloro en cualquier 
especie.
HAMBOURG (8?) pone también en duda la hipétesis de —  
que niveles altos de gastrina puedan-promover una estenosis hi­
pertrofica de piloro en la infancia. Esta duda la basa en el he 
cho de que existe muy poca diferencia en los niveles de gastri­
na en suero entre niflos sanos y nihos afectos de estenosis hi —  
pertrofica de piloro.
OBJETIVOS DE ESTE TRABAJO
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OBJETIVOS DE ESTE T R A D A J O .-
Aunquo l a  estenosis hipertrofica de piloro en la infan 
cia conslituye una de las causas mâs frecuentes de ingreso en —  
los Servicios de Cirugia Infantil durante el periodo neonatal, - 
(permit!endo con ello un buen conocimiento de la enfermedad), y 
aunque su tratamiento quirûrgico actual establecido en 1912 por 
FREDET haya si do uno de los mayores logros de la cirugia durante 
este siglo, aûn quedan en esta entidad algunos aspectos someti—  
dos a controversia.
P a r a  nosotros, uno de estos aspectos es l a  presencia 
de icLericia en algunos de estos niflos.
Este hecho, aûn no aclarado, nos ha motivado a reali—  
zar estudios clinicos, radiologicos, analiticos e histologicos - 
en el nino con estenosis hipertrdfica de piloro, que forman par­
te de este trabajo, y cuyos objetivos fueron:
1) Oomprobar que la ictericia que aparece en algunos - 
nihos afectos de estenosis hipertrofica de piloro es fundamental^ 
mente a (?xpensas de la bilirrubina indirecte.
2) Cornprobar la normalizacion de las cifras de bilirru 
bina tras el restablecimiento de una dieta calorica adecuada des 
pues de l.i piloromiotomia.
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3) Comprobar, asimismo, mediante microscopia, la posi- 
ble alteracion de la normal histologia hepatica de los nihos con 
estenosis hipertrofica de piloro e 'ictericia asociada.
d) Por ultimo, y basandonos en los puntos antes expues 
tos y en los estudios de FELSHER (67, 68) sobre la existencia de 
una relacion reciproca entre la ingesta calorica y el grado de - 
hi perbi1i rrubi nemi a en pacientes con sindrome de GILBERT, argu—  
mentar que la ictericia que se asocia a la estenosis hipertrofi­
ca de piloro en el niho, es motivada por un déficit calorico se- 
cundario a los vomitos alimenticios persistantes, caracteristi—  
cos de esta enfermedad.
1^ ^
MATERIAL Y METODO
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MATERIAL Y METODO.-
En el periodo de desarrollo de esta tesis, dos ahos 
y medio, fueron ingresados en el Hospital Infantil de la Ciu­
dad Sanitaria Provincial de Madrid 8.686 nihos, de los cuales 
5.769 fueron tratados quirurgicamente en el Servicio de Ciru­
gia Infantil. El numéro total de pacientes afectos de esteno­
sis hipertrofica de piloro observados en este periodo fué de 
62, no sirviendo para este trabajo 22 nihos por no haber obte 
nido el permise paterno para efectuar los estudios analiti—  
cos e histologicos necesarios. Los enfermos considerados como 
vâlidos para la realizacion de esta Tesis, fueron, por tanto, 
cuarenta.
a) Sistematica general
Tras la confirmacion radiologica del diagnostico 
de la estenosis hipertrofica de piloro, los enfermos se ingre 
saron en el Servicio de Cirugia Infantil, donde se instaure - 
tratamiento con: dieta absolute, sueroterapia, lavado gastri- 
co y aspiracion del contraste radiologico y correccion del —  
equilibrio acido-base e ionograma del paciente si fuese nece 
sario.
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Todos los pacientes fueron operados bajo anestesia 
general y en la posicion de decûbito supino.
Se practico lavado antiséptico del abdomen con po- 
vidona yodado detergente y pincelaciôn abdominal con poVido­
na yodado (Betadine) al 10 % (FIGURAS 5 y 6)
Tecnica estéril. taparotomia supraumbilical trans 
versa derecha a unos cinco centimetres del reborde costal. - 
Secciôn de la vaina anterior del musculo recto del abdomen - 
en senti do transversal. El musculo recto del abdomen se sepa 
ra longitudinalmente en el sentido de sus fibras. Apertura - 
transversal de fascia transversalis y peritoneo.
Exteriorizacion del antro pilorico y piloro que ha 
bitualmente se encuentran ocultos detrâs del colon transver­
so (FIGURA 7).
Incision con bisturi en la cara avascular del pilo 
ro. Separaciôn de las fibras musculares hipertrofiadas con - 
ayuda de la pinza de BENSON hasta que se aprecie la total —  
herniacion de la mucosa. En esta maniobra se ha de tener esv- 
pecial cuidado de no perforar la mucosa duodenal.
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Figs. 5 y 6
Paciente con estenosis 
hipertr6fica cle piloro 
en la mesa de operacio 
nes bajo anestesia ge­
neral e intubacion en- 
dotraqueal
— 66 “*
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Figura 7
Bxteriorizacion del piloro hipertrofiado 
y delimitacion del mismo entre los dedos 
del cirujano.
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Tecnica de cierre. Cierre del peritoneo mediante su­
tura continua con catgut 3/0. Cierre del piano aponeurotico —  
con seda 3/0 en 20 pacientes y con dexon 2/0 en los 20 restan­
tes. Sutura de la piel con puntos sueltos en U de seda en 20 - 
casos y sutura intradérmica continua con catgut de 4/0 en los 
otros 20 casos.
En el postoperatorio se mantuvo al paciente con sue­
roterapia y sonda nasogastrica durante las primeras 24 horas.
A las 24 horas, se inicio alimentacion oral de acuerdo con la 
siguiente pauta:
24 horas ......................  Suero glucosado:4 c.c.
26 horas ......................  Nutridul 15 %:4 c.c.
28 horas ......................  Suero glucosado:8 c.c.
30 horas ......................  Nutridul 15 %:B c.c.
32 horas ......................  Suero glucosado: 15 c.c.
34 horas ......................  Nutridul 15 %: 15 c.c.
36 horas ......................  Suero glucosado: 25 c.c.
38 horas ......................  Nutridul 15 % : 25 c.c.
40 horas ......................  Suero glucosado: 35 c.c.
42 horas ......................  Nutridul 15 %: 35 c.c.
44 horas ......................  Suero glucosado: 45 c.c.
46 horas ......................  Nutridul 15 %: 45 c.c.
Las toiîias se iniciaron a las 24 horas de la interven 
ci on. S(' d i eron con la sonda gastrica cerrada y por t)oca.
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Antes de cada toma se aspiraron con jeringa los res- 
tos alimenticios por la sonda gastrica. Si la cantidad aspira- 
da era igual o superior a la ultima toma dada, no se paso a la 
siguiente y se rcpitio la toma anterior.
A las 72 y 96 horas de iniciarse la alimentacion se 
obtuvieron muestras de sangre para practicarles las determina- 
ciones pos topera tori as de trans ami nasas GOT y GTP y bilirrubi^ 
na total y directa.
b) Valoracion clinica
1. Incidencia de la estenosis hipertrofica de p{- 
loro en nuestro servicio
2. Incidencia estacional
3. Distribucion por sexo
4. Distribucion por el numéro de embarazo. Primo- 
gcneidad
5. Edad de los padres
6. Clase social familiar
7. Antecedentes familiares
8. Tipo de alimentacion
9. Peso de recién nacido
10. Peso del paciente a su ingreso
11. Relacion entre el peso de recién nacido y pe 
so del paciente a su ingreso
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12. Edad de comienzo de los vomitos
13. Edad de ingreso
14. Edad de operacion
15. Duracion de los vomitos
16. Manifestaciones clinicas
17. Patologia asociada
18. Tamaho del tumor pilorico
19. Relacion entre la edad del niho y el tamaho
del tumor pilorico
20. Relacion entre la duracion de los vomitos y 
el teunaho del tumor pilorico
21. Relacion entre el peso de recién nacido y - 
el tamaho del tumor pilorico
22. Complicaciones. Mortalidad
23. Hospitalizacién
c) Valoracion radiologica
Todos nuestros pacientes fueron transportados al 
departamente de radiologia, evitando todas las situaciones me 
diante las cuales pudieran perder calor.
La exploracion radiologica fué en todos los casos - 
lo mas breve posil'le.
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Las exploraciones se realizaron con exposicion auto- 
matica en una mesa telecomandada, con un seriador automatico - 
de amplio recorrido y un intensificador de imagen de alta defi^  
nicion.
El contraste empleado fué una solucion de sulfato de 
bario que, aprovechando el estado de hambre y avidez por la co 
mida del paciente, se le administré en biberon.
La cantidad de solucién baritada administrada oscilo 
entre 15 y 25 ce.
Tras la administracion del contraste, en todos los - 
casos se exploré la competencia del cardias para comprobar la 
posible existencia de un reflujo gastroesofagico.
Los pacientes se colocaron en decûbito supino y decû 
bito lateral derecho, para favorecer el paso del contraste al 
duodeno y permi tirnos asi un mejor estudio del canal pilérico. 
Los pacientes también fueron colocados en posiciones adecuadas 
peira explorer la posible presencia de una hernia de hiato, pa­
tologia que se ve con cierta frecuencia asociada a la esteno—  
sis hipertrofica de piloro.
No hubo aspiracion del contraste en ningûn paciente.
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Una vez que la exploracion radiologica final!zo, a 
todos los pacientes les fué colocada una sonda nasogastrica 
y se les practico lavado gâstrico.
d) Valoracion analftica
1. Preoperatorio
a/ Recuento de hematies 
b/ Hemoglobina
c/ Ionograma (sodio, potasio, cloro) 
d/ Ph sanguineo
^C02
f/ Bicarbonato estandar 
g/ Exceso de bases 
h/ Proteinas totales 
1/ Transaminasas
j/ Bilirrubina (total, directa, indirecta)
2. Postoperatorio
a/ Transaminasas (GOT, GPT) 
b/ Bilirrubina (total, directa, indirecta)
3. Relacion entre la disminucion de las cifras 
de bilirrubina y la ingesta calorica
4. Relacion entre las cifras de bilirrubina y la 
duracion de los vémitos
5. Relacion entre las cifras de bilirrubina y el 
tamaho del tumor pilorico
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El recuento de hematfes, hemoglobina, ionograma y equi^  
11brio acido-base y ph sanguineo se realizaron al ingreso del en 
fermo. La determinacion de proteinas totales, transaminasas (GOT 
GTP) y colemia se practicaron una vez confirmado el diagnostico 
de estenosis hipertrofica de piloro mediante el transite esôfago 
gastro duodenal.
Las determinaciones postôperatorias de transaminasas 
(g o t, GTP) y bilirrubina (total, directa, indirecta) se realiza 
ron a las 72 y 96 horas de iniciarse la alimentacion oral.
Las mediciones de las tasas de GOT y GTP se hicieron 
de acuerdo con el método colorimétrico de LIPPI y GUTDI (120).
Se consideraron como valores normales de GOT y GTP —  
hasta 31 Unidades y 45 Unidades respectivamente.
La bilirrubina total y directa en plasma se deterrni- 
naron segûn los métodos de JENDRASSIK (95) y SCHELLONG (172),- 
respectivamente.
El valor de la bilirrubina indirecta se obtuvo de la 
diferencia entre el valor de la bilirrubina total y el valor - 
de la bilirrubina directa.
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Se consideraron como valores normales de bilirrubina 
total hasta 1 miligramo/lOO mililitros y de bilirrubina direc­
ta hasta 0,25-0,30 miligramos/lOO mililitros.
e) Valoracion anatomo-patologica
1) Estudio microscôpico del higado en nihos con - 
estenosis hipertrofica de piloro.
2) Correlacion entre los enfermos afectos de este 
nosis hipertrofica de piloro con ictericia y los hallazgos hi^ 
tologicos hepaticos.
3) Estudio microscôpico del musculo pilorico
Las biopsi as del musculo pilorico y hepatica se hi —  
cieron al mismo tiempo que la piloromiotomia.
La muestra de mûsculo pilorico se obtuvo mediante la 
realizacion de una pilorectomia longitudinal en "gajo de limon" 
que media aproximadamente 1 centimetre de ancho.
La biopsia hepatica se realizô en el borde anterior 
del lôbulo dereciio hepâtico, suturando la herida quirûrgica —
con un punto en U de catgut de 000. No se présenté complica--
c io n  q u i r û r g i c a  a lg u n a .
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Ambas muestras se fijaron en una solucion de glutal- 
dehido a I 4 %.
R1 estudio histologico se realize con un microscopio 
LETTZ DIAWX 20. E.B. con dispositivo de fotografia automatico.
Las técnicas de tincion empleadas con las muestras - 
hepaticas fueron: el método de la hematoxilina y el método de 
PERL.
RESULTADOS
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RESULTADOS.-
a) Valoracion clinica
1. Incidencia de la estenosis hipertrofica de pi­
loro en nuestro Hospital.
Los niflos con estenosis hipertrofica de piloro 
representaron el 0,7137 % de todos los enfermos ingresados en 
nuestro Hospital Infantil durante el periodo de dos afios y me­
dio y cl 1,07470 % de los intervenidos quirurgicamente durante 
esc mismo periodo (TABLAS 1 y 2).
El numéro de pacientes afectos de estenosis hipertro 
fica de piloro i ngresados por aflo en ese periodo fué de 24,8.
Periodo N9 ingresos E.H.P. %
2 l/2 ahos 8.686 62 0,7137
TABLA 1
Periodo Tto.Quirurgic E.H.P. %
2 1/2 arios 5.769 62 1,074/0
TABLA
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2. Incidencia estacional
La incidencia de estenosis hipertrofica de 
loro en nuestro Ilorspital Infantil segun la estacion del aho - 
fué practicamente la misma (TABLA 3) (Figura 8), apreciandose 
un pi CO en los meses de Enero, Mayo, Agosto y Noviembre (FIGU 
RA 8). El mes que mas nihos afectos de estenosis hipertrofica 
de piloro ingresaron en nuestro Servicio fué Noviembre, con 
7 pacientes, y los meses que ingresaron menos pacientes Fueron 
Marzo, Abril y Junio, con 1 ingreso respectivamente (TABLA 4).
La media mensual de ingresos fué de 1,33 %.
Estacion PRIMAVERA VERANO otoRo INVIERNO
N9 Ingresos 8 11 11 10
% 20 % 27,5 % 27,5 % 25 %
TABLA 3.
Meses F.'n, Feb Mar. Ab. May. Jun. Jùl. Ag. Sep. Oct. Nov. Die.
N2 Ingr. 6 4 1 1 5 1 3 6 2 2 7 2
TABLA 4.
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3. Distribucion por sexo
Kl 82,5 % de nuestros pacientes fueron varones y 
el 17,5 hembras. La proporciôn varon-hembra fué de 4,8:1, (TA 
BLA 5) .
Sexo Varôn Membra
N8 Pacientes 33' 7
% 82,5 17,5
Proporciôn 4,8 1
TABLA 5
4. Distribucion por el numéro de embarazo^ Primoge- 
neidad
El 45 % de nuestros pacientes fueron primogéni—  
tos y el 35 % primogénitos y varones. La frecuencia de la en­
fermedad fué decayendo dependiendo del orden de nacimiento —  
(TABLA 6)
Orden de Nacimiento N2 Casos %
19 18 45
29 11 27,5
39 8 20
43 3 7,5
TABLA 6
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5. Edad de los padres 
Edad del padre
La gfafica de la edad de los padres, muestra un 
piCO en el periodo comprend!do entre los 31 y 35 aMos. El pa­
dre de mayor edad fué de 58 afios, el menor de 20 aHos, y la - 
media de edad paterna de 29,95 afios (TABLA 7) (FIGURA 9)
EDAD PATERNA EDAD MATERNA
Periodo (afios) NB Casos Periodo (afios) N9 Casos
20 (A) 1 17 (A) 1
21-25 (B) 11 18-20 (B) 4
26-30 (c) 11 21-25 (C) 12
31-35 (D) 12 26-30 (D) 13
36-40 (E) 2 31-35 (E) 7
41-45 (F) 2 36-40 (F) 2
58 (G) 1 41 (G) 1
TABLA 7
Edad de la madré
La grâfica de la edaid de la madré pone de mani —  
fiesto la existencia de un pico en el periodo comprendido en­
tre los 26 y 30 anos. La madré de mayor edad fué de 41 afios, 
la de menor de 17 alios y la media de edad materna de 26,22 —  
afios (TABLA 7) (FIGURA 10)
— 8l —
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6. Clase social familiar 
Padre
La distribucion segun la clase social de los pa­
dres de los niflos afectos de estenosis hipertrofica de pi loro 
en nuestra serie, mostro una clara desviacion hacia la clase 
social media-alta (TABLA 8) (FIGURA 11)
PADRE
Clase social Nfi Casos %
Titulo superior 7 17,5 %
Titulo medio 7 17,5 %
Admini strativo 11 27,5%
Obrero cualif. 8 20 %
Obrero no cual. 5 12,5 %
Benel'icencia 2 5 %
TABLA 8. PADRE
MADRE
Clase social N9 Casos %
Ama de casa 26 65 %
Titulo superior 1 2,5 %
Titulo medio 3 7,5 %
Administrative 5 12,5 %
Obrero no cual. 3 7,5 %
Benefi cenci a 2 5 %
TABLA 8. MADRE
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Madré
Lo mas caracterxstico de la profesion materna, 
fué que una mayoria (65 %) no trabajaba fuera del hogar y de 
sempeflaba funciones de ama de casa (TABLA 8) (FIGURA 12)
7. Antecedentes familiares
Una historia familiar de estenosis hipertrofica de 
piloro se present© en 5 de nuestros pacientes (12,5 %), sien 
do estos familiares: dos primos, un hermano, un padre y una 
madré (TABLA 9)
Familiar N9 Casos %
Padre 1 2,5 %
Madré 1 2,5 %
Hermano 1 2,5 %
Primo 2 5 %
TABLA 9
0. Tipo de alimentacion
14 de nuestros pacientes (35 %) fueron alimentados - 
con leche materna, 14 pacientes (35 %) recibieron una alimenta 
cion mixta con leche materna y leche de vaca preparada y ----
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12 pacientes (30 %) recibieron una alimentacion artificial. Se 
gûn estos datos, no se observe en nuestra serie una relacion - 
significativa entre la estenosis hipertrofica de piloro y el - 
tipo de alimentacion recibida (TABLA 10) (FIGURA 13)
Alimentacion N9 Casos %
Materna 14 35 %
Mixta 14 35 %
Artificial 12 30 %
TABLA 10
9. Peso de recién nacido
Los 40 nirtos nacieron después de un embarazo a - 
termine. 2 niflos, un varon y una hembra, fueron de bajo peso 
para su edad gestacional. En los vecrones, el peso de recién - 
nacido oscilo desde 2400 gramos el mas bajo a 4600 greunos el 
mas alto, con un peso medio de recién nacido de 3460 gramos.
En las hembras, el peso de recién nacido oscilo de^ 
de 2300 gramos el mas bajo a 3500 gramos el mas alto, con un 
peso medio de recién nacido de 2800 gramos (TABLA 11) (FIGU_ 
RA 14)
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Sexo N8 Casos 2000--
2499 gr
2500-
2999
3000-
3499
3500-
3999
4000-
4449
4500-
4999
Media
Varon 33 
82,5 %
1 6 10 12 2 2 3460 gr
!
Hembra 7
17,5 %
1 4 1 1 - - 2800 gr
TABLA 11
10, Peso del paciente a su ingreso
En los varones, el peso a su ingreso en el Hos­
pital vario desde 2600 gramos el mas bajo a 5200 gramos el —  
mas alto, con un peso medio de 3612 gramos. En las hembras, -
el pso a su ingreso vario desde 2500 gramos el mas bajo a --
4300 gramos el mas alto, con un peso medio de 3057 gramos (TA 
BLA 12) (FIGURA 14)
Sexo N8 Casos 2000——— 
2499 gr
2500-
2999
3000-
3499
3500-
3999
4000-
4499
4500-
4999
5000
4
Media
Varon 33 
82,5 % -
3 7 17 4 1 .1 3612
Hembra 7
17,5 % -
4 2 — 1 - - 3057
TABLA 12
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11. Relacion entre el peso de recién nacido y peso del 
paciente a su ingreso
27 pacientes (67,5 %) tenian a su ingreso un peso 
mayor que el de recién nacido. 5 pacientes (12,5 %) mantenian a 
su ingreso el mismo peso que el de recién nacido y en 8 ni Hos - 
(20 %) el peso a su ingreso era menor que el de recién nacido.
Entre los que aumentaron de peso, este aumento oscilo entre --
100 gramos y 1400 gramos, con un valor medio de 455 gramos. En­
tre los que disminuyeron de peso, esta disminucion oscilo entre 
100 gramos y 500 gramos, con un valor medio de 187 gramos. 
(FIGURA 14)
12. Edad de comienzo de los vomi tos
La edad de comienzo de los vomi tos oscilo desde
10 dfas después del nacimiento en el paciente mas joven, a 58
dias después del nacimiento en el de mayor edad, con un valor
medio de 24,7 dias (FIGURA 15).
13. Edad de Ingreso
La edad de ingreso vario desde 17 dias en el pa—  
ciente mas joven, a 80 dias en el mayor, con una media de edad
-91-
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al Ingreso de 36,2 dias (FIGURA 15)
14. Edad de operacion
La operacion se efectuo a la edad de 19 dias en 
el paciente mas jeven y a la de 99 dias en el de mayor edad,- 
con una media de edad en el momento de la operacion de 39,8 - 
dias (FIGURA 15)
15. Duracion de los vomitos
El intervalo menor de tiempo desde que se ini—  
ciaron los sintomas hasta que se establecio un diagnôstico de 
estenosis hipertrofica de piloro fué de 1 dia, y el mayor de 
32 dias, con un intervalo medio de tiempo de 11,67 dias (TA—  
BLA 13)
Tiempo
(dias) <1
1-6 7-13 14-20 21-27 28 4- Media
Pacientes
%
2 
5 %
12
30%
11
21,5%
9
22,5%
-- 6
15%
11,67
dias
TABLA 13
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16. Mcuiifestaciones clinicas
El sintoma primordial fué el vomi to, el cual se 
présenté en todos nuestros pacientes (FIGURA 16). Los vomitos 
fueron alimenticios, exentos de bilis en los 40 enfermos (lOO 
%). En dos niHos (5 %), el vomito presentaba sangre. 27 enfer 
mos (67,5 %) tenian ademas historia de estrePiimiento desde el 
inicio de los vomitos, y 8 niHos (20 %) presentaron diarrea - 
coincidiendo con el comienzo de los vomitos.
En la exploracion, se compf'obo un tinte ictéri- 
co en pi el, mucosas y conjuntivas en 12 niPlos (30 %). Se pal- 
p6 una tumoracion, correspondiente a la oliva pilorica, en el 
cuadrante abdominal superior derecho con el niPto despierto —
en 18 casos (45 %) y con el nitlo anestesiado en 37 casos---
(92,5 %). 25 pacientes (62,5 %) presentaron algun signo de —  
deshidratacion: abatimiento, sequedad de mucosas, pérdida de 
turgor cutaneo, ojos hundidos, fontanela deprimida, etc., y - 
hemos dividido estos pacientes en très grupos, de acuerdo con 
el intervalo de tiempo existente entre el establecimiento del 
diagnôstico y la fecha de operacion, y segun el estado de de^ 
hidratacion (TABLA 14)
El Grupo I estaba constituido por aquellos pa—  
cientes on los que la operacion se realize dentro de las pri­
meras 12 horas después del ingreso. El Grupo II eran aquellos 
pacientes que se operaron entre las 12 y las 48 horas después
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del ingreso, y el Grupo III estaba constituido por aquellos pa 
cientes que se operaron pasadas 48 horas desde su ingreso.
En nuestra serie de enfermos, 6 pacientes (15 %) for 
maban el Grupo I., de los cuales 4 no tenfan signos de deshidra 
tacion y 2 presentaban una deshidratacion moderada.
El Grupo II estaba formado por 18 pacientes (45 %) - 
de los cuales 6 no presentaban signos de deshidratacion, 8 pre 
sentaban una deshidratacion moderada, 3 presentaban una deshi­
dratacion media y 1 presentaba una deshidratacion severa.
El Grupo III estaba constituido por 16 pacientes --
(40 %), de los cuales 5 no presentaban deshidratacion, 2 te--
nian una deshidratacion moderada, 5 una deshidratacion media y 
4 una deshidratacion severa.
Estado de deshidratacion
Grupo Pacientes NO Moderada Media Severa
I
12 h 6 - 15% 4
2 - —
II 
12-48 h 18 - 45% 6
8 3 1
III 
48 h 16 - 40% 5
2 5 4
TABLA 14
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17. Patolo^ia asociada
La patologia asociada distribuida entre 10 pa­
cientes (25 %) fué: 6 hernias inguinales (2 bilatérales), —  
4 hidroceles (2 bilatérales), 3 reflujos gastroesofagicos —  
(figura 17)r 1 hernia de hiato, 1 comunicacion interauricu—  
lar, 4 mastitis (2 bilatérales) y 1 cefalohematoma. Uno de - 
los pacientes presentaba asociado: estenosis hipertrofica de 
piloro, reflujo gastroesofagico, mastitis bilateral y cefalo 
hematoma.
18. TamaHo del tumor pilorico
El tamaPIo en longitud y anchura del tumor pilo 
rico de nuestros 40 pacientes, utilizando una cinta métrica 
para su medicion, fué el siguiente: en 16 pacientes (40 %) - 
el tumor pilorico media 3 centimetres de longitud por 2 cen­
timetres de anchura; 8 pacientes (20 %) tenfan unas medidas
de 2 X 1 centimetres ; 6 pacientes (15%) de 2 x 2 centime--
tros; 4 pacientes (10 %) de 4 x 3 centimetres ; 4 pacientes - 
de 1 X 1 centimetres y dos pacientes de 3 x 1 centimetres —  
(TABLA 15).
Medida (cm) 1x1 2x1 2x2 3x1 3x2 4x3
Paci ehtes 4 a 6 2 16 4
10% 20% 15% 5% 40% 10%
TABLA.JL5..
- 9 7 -
19. Relacion entre la edad del ni Ho y el tamaflo del
tumor pilorico
Las medidas del tumor pilorico en 20 pacientes 
de nuestra serie fueron superiores a 3 x 2 centimetres, y las 
de los otros 20 pacientes, inferiores a S x  2 centimetros. El 
paciente de mayor edad (99 dias) tenian una de las medidas ma 
yores de tumor pilorico ( 4 x 3  centimetros). En el paciente - 
de menor edad (19 dias), el tamaflo del tumor pilorico era de 
2 x 2  centimetros. La media de edad de los 4 pacientes con un 
tumor pilorico de 4 x 3 centimetros fué de 55,75 dias. La me­
dia de edad de los 16 pacientes con un tumor pilorico de 3 x 2 
centimetros fué de 44,06 dias. La media de edad de los 2 pa—  
cientes con un tumor pilorico de 3 x 1 centimetros fué de 39 
dias. La media de edad de los 6 pacientes con un tumor pilor^ 
co de 2 X  2 centimetros fué de 38 dias. La media de edad de - 
los 8 pacientes con un tumor pilorico de 2 x 1 centimetros —  
fué de 29,5 dias y là media de edad de los 4 pacientes con
un tumor pilorico de 1 x 1 centimetros fué de 29,75 dias ---
(TABLA 16)
Tamaflo (cm) Edad (dias) Media
4 x 3 99, 49, 44, 31 55,75 dias
3 x 2
76, 74, 68, 56, 52, 48. 
47, 46, 37, 36, 33, 30, 
28, 27, 26, 21
44,06 dias
3 x 1 52, 26 39 dias
2 x 2 63, 61, 35, 25, 25, 19 38 dias
2 x 1 43, 36, 34, 29, 28, 23, 23, 20 29,5 dias
1 x 1 36, 29, 28, 26 29,75 dias
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20. Relacion entre la duracionde los vomitos y el
tamaflo del tumor pilorico
El mayor intervalo de tiempo de duracion de los 
vomitos fué de 32 dias, al que correspondio uno de los tumo—  
res piloricos de mayor tamaflo ( 4 x 3  centimetros). El menor - 
intervalo de tiempo de duracion de los vomitos fué de 1 dia y 
ocurrio en dos pacientes, con un tamaflo de tumor pilorico re^ 
pectivamente de 3 x 2 centimetros y 2 x 1 centimetros. El va­
lor medio de la duracion de los sintomas en los 4 pacientes - 
con un tumor pilorico de 4 x 3 centimetros fué de 23,75 dias;
en los 16 pacientes con un tumor pilorico de 3 x 2 centime--
tros de 13,75 dias; en los 6 enfermo^con un tumor pilorico - 
de 2 X 2 centimetros, de 12,5 dias; en los 2 enfermos con un 
tumor pilorico de 3 x 1 centimetros, de 8,5 dias; en los 8 en 
fermos con un tumor pilorico de 2 x 1 centimetros, de 5,37 —  
dias, y en los 4 enfermos con un tumor pilorico de 1 x 1 cen­
timetros, de 4,25 dias (TABLA 17)
Tamaflo (cm) Duracion sintomas (di as) Media
4 x 3 32, 30, 20, 13 23,75
3 x 2
30, 30, 17, 15, 15, 15, 
15, 13, 10, 7, 7, 4, 4, 
1
13,75
3 x 1 15, 2 8,5
2 x 1 13, 10 , 7, 4, 3, 3, a, 1 5,37
1 x 1 7, 5, 3, 2 4,25
TABLA 17
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21. Relacion entre el peso de.recién nacido y el
tamaflo del tumor pilorico
El niflo de mayor peso al nacer (4600 gramos) te 
nia unas medidas de tumor pilorico de 3 x 2 centimetros. El - 
ni no de menor peso al nacer (2300 gramos) ténia uno de los tu 
mores piloricos mas pequeHos (l x 1 centimetros). El valor me 
dio del peso de recién nacidos en los 4 niflos con tumores pi­
loricos de 4 X 3 centimetros fué de 3225 gramos; el de los 16 
niflos con un tumor pilorico de 3 x 2 centimetros fué de 3237 
gramos; el de los 6 niflos con un tumor pilorico de 2 x 2 cen­
timetros, de 3200 gramos; el de los dos niflos con un tumor pi^  
lorico de 3 X 1 centimetros, de 2650 gramos; el de los 8 ni—  
ftos con un tumor pilorico de 2 x 1 centimetros de 3300 gramos
y el de los 4 niflos con un tumor pilorico del x l  centime--
tros, de 3025 gramos (TABLA 18)
Tamaflo ( cm) Peso recién nacido (gr) Media
4 x 3
I
3700, 3300, 3100, 2800 3225
3 x 2
4600, 3800, 3700, 3700, 
3600, 3600, 3200, 3000, 
3000, 3000, 2900, 2900, 
2900, 2800, 2600, 2500
3237
2 x 2 3600, 3500, 3400, 3000, 2900, 2800 3200
3 x 1 2900, 2400 2650
2 x 1 3800, 3600, 3600, 3500, 3500, 3200, 2700, 2500 3300
1 x 1 3700, 3300, 2800, 2300 3025
TABLA 18
- 100 -
22. Complicaciones. Môrtalidad.
No hubo ningun fallecimiento en nuestra serie de 
pacientes. Un enferme présenté una evisceracion al 68 dia del 
postoperatorio, que se corrigio quirurgicamente y fué dado de 
alta a los 17 dias de la primera intervencion. Otro paciente - 
présenté una pequena infeccién de la herida operatoria que cu­
ré rapidamente.
23. Hospitalizacién postoperatoria
La estancia maxima de hospitalizacién postopera­
toria fué de 20 dias y la minima de 4 dias, con una estancia - 
media de 5,90 dias. ,
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b) Valoracion radiologica
A los 40 pacientes (100 %) se les practice un - 
transite esofago-gastro-duodenal con una solucion de sulfate 
de bario. El diagnôstico de estenosis hipertrofica de piloro 
se confirmé radiolégiceunente en el 100 % de los casos. Ademas 
3 enfermos presentaban un reflujo gastroesôfâgico (FIGURA 17) 
y otro enferme una hernia de hi ate.
Los signos radiolégicos de estenosis hipertréfi- 
ca de piloro observados en nuestros 40 pacientes, siguiendo - 
una cronologia del paso del contraste del estémago al duodeno 
fueron los siguientes (TABLA 19):
1) Hiperperistaltismo gâstrico en 40 niHos (100 %) 
(FIGURA 18)
2) Dilatacién gastrica en 29 pacientes (72,5 %) —  
(FIGURA 18)
3) Imagen del "digue pilérico" en 17 pacientes --
(42,5 %) (FIGURA 19)
4) Signo del "pico de delfin" en 1 paciente (2,5 %) 
(FIGURA 19)
5) Elongacién y rectificacién del canal pilérico en 
36 pacientes (90 %) (FIGURA 20)
6) Signo de la "doble senda" en 14 pacientes (35 %) 
FIGURAS 21, 22)
7) Impronta en duodeno. Signo del "paracaidas" en - 
31 pacientes (77,5 %) (FIGURAS 23, 24)
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Figura 17
Transite esôfago gastroduodenal. Asociacion de 
reflujo gastroesofàgico y estenosis hipertrofi 
ca de piloro.
103 -
Signos W2 Pacientes %
Hiperperistaltismo gâstrico 40 100%
Dilatacién gastrica 29 ' 72,5%
Digue pilérico 17 42, 5%
rico de delfin 1 2,5%
Elongacién y rectificacién 
del canal pilérico
36 90 %
Doble senda 14 35 %
Impronta en duodeno - 
Signo del paracaidas
31 77,5%
Brillante 4 10 %
TABLA 19
8) Signo dol"brillantc" en 4 pacientes (10 %) 
(FIGURA 25)
- 104-
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Figura 18
Transite esofago gastroduodenal. Imâgenes radiological 
de dilataci on e hiperperistaltismo gâstrico
Figura 19. Transi to esofago gastroduodenal. Signos 
radiolégicos de digue pilérico y pico - 
de delfin
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Figura 20
T r a n s i  t o  e s o fa g o  g a s t r o d u o d e n a l .  
E lo n g a c ié n  y  r e c t i f i c a c i é n  d e l  c a n a l  
p i l é r i c o .
-  10$-
i
F ig u ra s  21 y  22
T ra n s i to  eso fago  g a s tro d u o d e n a l 
S igno de l a  "d o b le  senda"
- lO,"
Figuras 23 y 24
Transite esofago gastroduodenal 
Signo del "paracaidas"
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Figura 23
Transite es6fago gastroduodenal 
Signo del brillante
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c) Valoracion analitica 
1. Preoperatorio
a) Recuento de hematies
El recuento de hematies de nuestros 40 pa- 
cientes obtenidos en el preoperatorio fue el siguiente: 1 pa- 
ciente ( 2^  tenia un recuento de hematies/mm^ inferior a
3-10^Î 4 pacientes (10 %) tenian un recuento de hematies/mm^ 
entre 3-10^ y 3.500.000; 9 pacientes (22,5 %) entre 3.500.000
y 4-10^ hematies/mm^; 16 pacientes (40 %) entre 4-10^ y ----
4.500.000 hematies/mm^; 7 pacientes (17,5 %) entre 4.500.000 
y 5-10^ hematies/mm^; 2 pacientes (5 %) entre 5-10^ y 5.500.- 
000 hematies/mm^ y un paciente (2,5 %) entre 5.500JOOO y 6-10^ 
hematies/mm^. El recuento de hematies menor fué de 2.800.000 
hematies/mm^; el mayor de 5.600.000 y la media en nuestros 40 
pacientes de 4.200.000 hematies/mm^ (FIGURA 26).
Cifra normal de hematies/mm^ en un recién nacido a 
término de 3-6 sémanas de vida: 4.600.000 (BEHRMAN, 23) (SMITH 
181) .
b) Hemoglobina (gr/lOO mililitros)
1 paciente (2,5 %) tuvo sus cifras de hemo- 
globina inferiores a 10 gr/lOO mililitros; 1 paciente (2,5 %)
las tuvo entre 10 y 11 gramos/lOO mililitros; 7 pacientes ---
(17,5 %) entre 11 y 12 gr/lOO mililitros; 12 pacientes (30 %)
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entre 13 y 14 gr/lOO mililitros; 7 (17,5 %) entre 14 y 15 gra- 
mos/lOO mililitros; 5 (12,5 %) entre 15 y 16 gramos/lOO milili 
tros y 2 pacientes (5 %) tuvieron unas cifras de hemoglobina - 
superiores a 16 gramos/lOO mililitros. La cifra menor de hemo­
globina fué de 8,6 gr/lOO mililitros y correspondio al pacien­
te que ténia un recuento de hematies de 2.800.000. La cifra - 
mayor de hemoglobina fué de 19,7 gramos/lOO mililitros, y el - 
valor medio de la hemoglobina en los 40 pacientes, de 13,16 gr 
/lOO mililitros (FIGURA 27).
RI valor medio normal de la hemoglobina de un recién 
nacido a término de 3-6 sémanas de vida se estima en 14,3 gr/ 
100 mililitros (BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l).
c) lonograma
- Sodio (m Eq/litro)
Las concentraciones del ion sodio en sue- 
ro fueron menores de 130 mEq/litro en un paciente (2,5 %)] en­
tre 130-135 m Eq/litro en 9 pacientes (22,5 %); entre 135-140 
m Eq/litro en 19 casos (47,5 %) y entre 140-145 m Eq/litro en 
11-casos (27,5 %). La cifra menor de i6n sodio en suero fué - 
de 128 m Eq/litro, la mayor de 144 m Eq/litro y el valor medio 
de los 40 pacientes de 137,5 m Eq/litro (FIGURA 28).
El valor medio normal de la concentracion de ion 
dio en suero de un recién nacido a término se estima en 134 
m Eq/ litro (BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l)
D I B L I O T E C A
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- Potasio (m Eq/litro)
La concentracion del ion potasio en suero 
fué inferior a 3 m Eq/litro en 3 pacientes (7,5 %); entre 3 
y 3,5 m Eq/litro en 9 casos (22,5 %), entre 3,5 y 4 m Eq/li—  
tro en 13 (32,5 %); entre 4 y 5 m Eq/litro en 1 caso (2,5%). 
La concentracion menor del ion potasio fué de 2,8 m Eq/litro, 
la mayor de 4,6 m Eq/litro y la concentracion media de los 40 
pacientes de 3,7 m Eq/litro (FIGURA 29).
El valor medio normal de la concentracion del ion - 
potasio en suero de un recién nacido a término se estima en - 
5 m Eq/litro (BEHRMAN, 23) (SMITH, iSl).
-k Cloro (m Eq/litro)
La concentracion del ion cloro en suero - 
fué inferior a 90 m Eq/litro en 3 pacientes (7,5 %); entre —  
90-95 m Eq/litro en 8 pacientes (20 %); entre 95 y 100 m Eq/
litro en 17 pacientes (42,5 %), entre 100 y 105 m Eq/ --
litro en 10 pacientes (25%) y superior a 105 m Eq/ litro--
en 2 pacientes (5 %). La concentracion menor del ion cloro en 
suero fué de 73 m Eq/litro, la mayor de 110 m Eq/litro y la 
concentracion media de los 40 pacientes de 97,45 m Eq/litro - 
(FIGURA 30)
El valor medio normal de la concentracion de ion —  
cloro en el suero de un recién nacido a término se estima en 
109 m Eq/litro (BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l)
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d) Bicarbonate standar (m Eq/litro)
El numéro de pacientes con un bicarbonate 
standar inferior a 21,4 m Eq/litro, fueron 2 (5 %), y con un 
bicarbonate standar superior a 21,4 m Eq/litro, 38 (95 %). - 
Con un bicarbonate standar entre 21,4 y 25 m Eq/litro hubo -
8 enfermos (20 %)\ entre 25 y 30 m Eq/litro, 18 enfermes --
(45 %); entre 30 y 35 m Eq/litro 7 enfermos (17,5 %) y supe­
rior a 35 m Eq/litro 5 enfermos (12,5 %). El valor de bicar­
bonate standar mas bajo fué de 19,6 m Eq/litro; el mas alto, 
de 43 m Eq/litro y el valor medio del bicarbonate standar de 
los 40 pacientes, fué de 28,2 m Eq/litro (FIGURA 31).
El valor normal del bicarbonate standar en la san- 
gre de un recién nacido a término de 4-6 sémanas de vida se 
estima en 21,4 m Eq/litro (AVERY, 16) (KRAÜSS, 107).
e) Exceso de bases (m Eq/litro)
Hubo exceso de bases en 36 casos (90 
en los 4 casos restantes (10 %), el defecto de bases no supe 
ro la cifra de -5 m Eq/litro. Los pacientes con un exceso de 
bases entre 0 y 5 m Eq/litro fueron 20; entre 5 y 10 m Eq/li 
tro 9 pacientes; entre 10 y 15 m Eq/litro 6 pacientes y supe 
riora 15 m Eq/litro 1 paciente.
La cifra de exceso de bases mas baja fué de + 1 —  
m Eq/litro, la mas alta de 18 m Eq/litro y el valor medio —  
del exceso de bases de 6,18 m Eq/litro.
- 116 -
f) Ph sanguineo
Los pacientes con un Ph inferior o igual a 
7,38 fueron 3 (7,5 %) y los de un Ph superior a 7,38 37 pa—  
cientes (92,5 %). Los pacientes con un Ph entre 7,38 y 7,42 - 
fueron 6 (15 %), entre 7,42 y 7,45 7 pacientes (17,5 %), en—  
tre 7,45 y 7,50, 9 pacientes (22,5 %)î entre 7,60 y 7,66, 4
pacientes (lO %). El Ph mas bajo de,la serie fué de 7,36, el 
mas alto de 7,66 y el valor medio del Ph de los 40 pacientes 
de 7,47 (FIGURA 32).
El valor normal del Ph sanguineo de un recién naci­
do a término de 4-6 sémanas de vida se estima en 7,38 (AVERY, 
16) (KRAUSS, 107).
g) PCOg (m.m Hg)
32 pacientes (80 %) tuvieron unas cifras -
de P COg superiores a 35 nun Hg y 8 pacientes (20%) unas ci--
fras inferiores a 35 nun Hg. 17 pacientes (42,5 %) tuvieron —  
unas cifras de P CO^ comprendidas entre 35 y 40 m.m. Hg; 8 pa
cientes (20 %) entre 40 y 45 mm Hg y 7 pacientes (17,5 %) su­
perior a 45 mm Hg. El valor mas bajo de P CO^ en nuestros pa­
cientes fué de 31 mm Hg, el mas alto de 55 mm Hg y el valor -
medio de 37,85 mm Hg.
El valor normal de P 00^ en la sangre de un recién 
nacido a término se estima en 35 mm Hg (AVERY, 16) (KRAUSS,- 
107).
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h) Proteinas totales (gr / 100 mililitros)
9 pacientes (22,5 %) tuvieron unas prote^
nas totales en suero entre 5.5 y 6 gr/lOO mililitros; 17 pa­
cientes (42,5 %) entre 6 y 6,5 gr/lOO mililitros; 9 pacien—  
tes (22,5 %) entre 6,5 y 7 gramos/lOO mililitros; 4 pacien­
tes (10 %) entre 7 y 7,5 gr/lOO mililitros y 1 paciente ---
(2,5%) de 7,6 gr/lOO mililitros. La cifra mas baja de protel 
nas totales en suero fué de 5,6 gr/lOO mililitros, la mas - 
alta de 7,6 gr/lOO mililitros y el valor medio de las prote^
nas totales de los 40 pacientes fué de 6,4 gr/lOO mililitros
(FIGURA 33).
El valor medio de proteinas totales considerado co 
mo normal en un recién nacido a término se estima en 6,2 gr/ 
100 mililitros (BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l)
i) Transaminasas 
- GOT
Las cifras de GOT en el preoperatorio - 
de nuestros 40 pacientes variaron desde 9 unidades la mas ba 
ja a 49 unidades la mas alta, con un valor medio en los 40 - 
pacientes de 25,5 unidades.
Se considéra como cifra normal de GOT, 31 unidades 
(120). Los pacientes con cifras superiores a 31 unidades fue 
ron 9 (22,5 %) y con cifras inferiores a 31 unidades, 31 pa­
cientes (77,5 %). (FIGURA 34).
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- GPT
Las cifras de GPT en el preoperatorio da 
nuestros 40 pacientes oscilaron desde 7 unidades la mas baja
a 48 unidades la mas alta, con un valor medio en los 40 pa--
cientes de 21,3 unidades.
Se considéra como cifra normal de GPT, 45 unidades 
(120). 1 paciente (2,5 %) tuvo cifras superiores a 45 unida—  
des y 39 pacientes (97,5 %) tuvieron cifras inferiores a 45 - 
unidades (FIGURA 35)
j) Bilirrubina
- Bilirrubina total
12 pacientes (30 %) tuvieron cifras de 
bilirrubina total superiores a 1 mgr/lOO mililitros. El res- 
to, 28 pacientes, (70 %) tuvieron cifras inferiores a 1 mgr/ 
100 mililitros. Las cifras de bilirrubina total en el preope 
ratorio de los 12 pacientes con estenosis hipertrofica de - 
pi loro e ictericia asociada, oscilaron desde 1,5 mgr/lOO mi­
lilitros la cifra mas baja, a 16,2 mgr/lOO mililitros la ci­
fra mas alta, con un valor medio en los 12 pacientes de 4,6 
mgr/lOO mililitros (FIGURAS 36 y 37) (TABLA 20).
Se considéra como valor normal de bilirrubina to—  
tal en plasma hasta 1 mgr/l00 mililitros (JENDRASSIK, 95) —  
(SCHELLONG, 172);
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- Bilirrubina directa
Los 40 pacientes (100 %) tuvieron unas 
cifras de bilirrubina directa en el preoperatorio inferio-- 
res a 1 mgr/lOO mililitros. Las cifras de bilirrubina direc 
ta oscilaron desde 0 mgr/lOO mililitros a 0,4 mgr/l00 mili­
litros, con un valor medio de 0,20 mgr/l00 mililitros (TA—  
BLA 20).
Se consideraron como valores normales de bilirru­
bina directa en suero hasta 0,30 mgr/lOO mililitros (JENDRA 
SSIK, 95) (SCHELLONG, 172).
- Bilirrubina indirecta
12 pacientes (30 %) tuvieron en el —  
preoperatorio unas cifras de bilirrubina indirecta superio­
res a 1 mgr/lOO mililitros. El resto, 28 pacientes (70 %) - 
tuvieron cifras inferiores a 1 mgr/lOO mililitros. Las ci—  
fras de bilirrubina indirecta de los 12 pacientes afectos - 
de estenosis hipertrofica de piloro e ictericia asociada os 
cilaron desde 1,1 mgr/lOO mililitros la mas baja, a 15,9 —  
mgr/l00 mililitros la mas alta, con un valor medio de 4,45 
mgr/lOO mililitros (FIGURA 37) (TABLA 20)
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2. Postoperatorios _
a) Transaminasas 
- GOT
En el postoperatorio, las cifras de GOT 
oscilaban desde 12 unidades là mas baja a 42 unidades la mas 
elevada, con un valor medio en los 40 pacientes de 22,37 uni 
dades. Considerando como cifras normales de GOT 31 unidades, 
(LIPPI, 120), 4 pacientes (lO %) tuvieron cifras superiores 
a 31 unidades y 36 enfermos (90 %) tuvieron cifras inferio—  
res a 31 unidades (FIGURA 34).
- GPT
Las cifras de GPT oscilaron desde 8 uni 
dades la cifra mas baja a 49 unidades la mâs alta, con un - 
valor medio en los 40 pacientes de 20,97 unidades, Conside-
rando como difra normal 45 unidades (LIPPI, 120), los pa--
cientes con cifras superiores a 45 unidades fueron 1 (2,5 %) 
y con cifras inferiores 39 (97,5 %) (FIGURA 35)
b) Bilirrubina
- Bilirrubina total
8 de los 12 pacientes que en el preope 
ratorio presentaron una estenosiS hipertrofica de piloro —  
asociada a ictericia, tuvieron en el postoperatorio unas ci^  
fras de bilirrubina total inferiores a 1. mgr/lOO mililitros
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a las 72 horas de iniciarse la alimentacion oral. En el resto, 
4 pacientes, las cifras de bilirrubina total en el postoperato 
rio disminuyeron significativamente con respecto a las del pre 
operatorio pero fueron superiores a 1 mgr/lOO mililitros a las 
72 horas de iniciarse la alimentacion oral. Las cifras de bil^ 
rrubina total de estos pacientes oscilaron desde 1,3 mgr/ 100 
mililitros la mas baja, a 2 mgr/lOO mililitros la mas alta, —  
con un valor medio de 1,7 mgr/lOO mililitros. Estas cifras de 
bilirrubina total se normalizaron siendo igual o inferiores a 
1 mgr/l00 mililitros, transcurridas 96 horas desde el inicio - 
de la alimentacion oral (FIGURA 3^) (TABLA 20)
- Bilirrubina directa
Los 40 pacientes (100 %) mantuvieron en el 
postoperatorio unas cifras de bilirrubina directa inferiores a 
1 mgr/lOO mililitros. Estas cifras oscilaron desde 0 mgr/lOO - 
mililitros a 0,4 mgr/lOO mililitros con un valor medio de 0,18 
mgr/lOO mililitros (TABLA 20)
- Bilirrubina indirecta
En el postoperatorio, las cifras de bilirru­
bina indirecta a las 72 horas de iniciarse la alimentacion oral 
fueron iguales o superiores a 1 mgr/lOO mililitros en 4 pacien 
tes (10 %). Los valores de bilirrubina indirecta en estos pa—  
cientes oscilaron desde 1 mgr/lOO mililitros a 1,7 mgr/lOO mi­
lilitros, con un valor medio de 1,37 mgr/lOO mililitros. Estas 
cifras se normalizaron haciendose inferiores a 1 mgr/lOO miH 
litros transcurridas 96 horas desde el inicio de la alimenta—  
cion oral (TABLA 20).
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3. Relacionentre la disminucion de las cifras 
de bilirrubina y la ingesta calorica
En el 100 % de los casos de estenosis hiper 
trofica de piloro con ictericia asociada, las cifras de bil^ 
rrubina descendieron significativamente 72 horas despues de 
iniciarse la alimentacion oral. Este descenso de la bilirru­
bina total vario desde 0,5 mgr/lOO mililitros a 14 mgr/lOO - 
mililitros, con un descenso medio de 3,09 mgr/lOO mililitros 
tras la reposicion de la ingesta calorica despues de la ope- 
racion. 8 (66,66 %) de los 12 pacientes con estenosis hiper­
trofica de piloro e ictericia asociada normalizaron sus ci-<- 
fras de bilirrubina total a las 72 horas de iniciarse la ali^  
mentacion oral. El resto, 4 pacientes (33,33 %) lo hicieron 
transcurridas 96 horas desde el inicio de la alimentacion —  
oral. El caso mas significativo de descenso de la bilirrubi­
na total en nuestra serie fué el del paciente que presentaba 
en el preoperatorio unas cifras de bilirrubina total de 16,2 
mgr/lOO mililitros y en el postoperatorio, a las 72 horas de 
iniciarse la alimentacion oral, la bilirrubina total bajo a 
2 mgr/lOO mililitros. 24 horas despues, la cifra se normali- 
z6 en 1 mgr/lOO mililitros (FIGURA 37) (TABLA 20)
4. Relaciôn entre l3s_cifras de bilirrubina_y_- 
la duracion de los vomi tos
La duracion de los vomitos en los pacientes
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con estenosis hipertrofica de piloro e ictericia asociada os- 
cilo desde 2 dias a 32 dias, con una media de 10,58 dias. La 
duracion de los vomitos fué menor o igual a una semana en 6 - 
pacientes (66,66 %), entre 1 y 2 sémanas en 1 enfermo (8,33 - 
%) y superior a dos sémanas en 3 enfermos (25 %).
La duracion de los vomitos en los 28 enfermos con - 
estenosis hipertrofica de piloro que no presentaban icteri—
cia, oscilo desde 1 dia a 30 dias, con una media de 12,47 --
dias (TABLA 21).
5. Relacion entre las cifras de bilirrubina y el 
tamaho del tumor pilorico
De los 4 pacientes afectos de estenosis hipertrofica 
de piloro con un tamario de tumor pilorico de 4 x 3 centime—  
tros, 2 (50 %) presentaban una ictericia asociada con unos va 
lores de bilirrubina total de 3,8 y 3,1 mgr/lOO mililitros —  
respectivamente. De los 16 pacientes afectos de estenosis hi­
pertrofica de piloro con un tamafio de tumor pilorico de 3 x 2 
centimetres, 4 (25 %) presentaban una ictericia asociada con 
unos valores de bilirrubina total que oscilaban entre 1,5 y - 
16,2 mgr/100 mililitros. De los 6 pacientes con estenosis hi­
pertrofica de piloro con un tamafio de tumor pilorico de 2 x 2 
centimetres, 2 (33,33 %) presentaban una ictericia asociada - 
con unos valores de bilirrubina total de 5,9 y 7,9 mgr/ 100 -
130 -
mililitros respectivamente. De los 4 pacientes con un tumor pi^  
lorico de 1 X 1 centimetros, 1 (25 %) ténia una ictericia aso­
ciada con una cifra de bilirrubina total de 2,3 mgr/l00 milili 
tros.
El paciente con ictericia que présenté la mayor ci—  
fra de bilirrubina total (16,2 mgr/lOO mililitros) ténia un tu 
mor pilorico de 3 x 2 centimetres. El paciente con ictericia - 
gue présenté la menor cifra de bilirrubina total (1,5 mgr/lOO 
mililitros) ténia un tumor pilérico de 3 x 2 centimetres (TA—  
BLAS 15 y 21).
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Pacientes Bilirrubina Edad operac. Duracion --- TamaKo tumor
Indir. Dir. (semanas) vomitos (dias) pilorico(cm)
 ^preop. 
— postop.
15,9 0,3 
1,7-0,7 0,3
3 2 3 x 2
2 preop. 
— postop.
1,9 ---
0,8 ——— 4 2 2 x 1
preop. 
- postop.
7,5 0,4 
1-0,8 0,3 3 2 2 x 2
preop. 
^ postop.
1,5 0,3 
0,5 0,4
6 7 3 x 2
preop. 
- postop.
1,9 0,4
0,6 0,2 11 30 3 x 2
g preop. 
- postop.
2,1 0,2 
0,3 0,3 5 5
1 x 1
preop. 
- postop.
1,1 0,4 
0,8 0,2 5 7 3 x 2
g preop. 
- postop.
2,2 0,3
0,4 0.1 3 4
2 x 1
preop. 
— postop.
3,4 0,4 
0,8 -- 5 13 4 x 3
10—  postop.
2,8 0,3
0,2 0,2
8 32 4 x 3
preop. 
—  postop. ( §:i 4 3 2 x 1
preop. 
—  postop.
5,9 --
L6-0,7 0,3 7
20 2 x 2
TABLA 21
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d) Valoracion anatomo-patologica
1. Estudio_microsc6pico del higado_en_ lor. niiios 
con estenosis hipertrofica de pi loro
El estudio microscopico de la histoloyia hepa 
tica de los 28 ninos afectos de estenosis hipertrofica do pi- 
loro que no presentaban ictericia, puso de manifiesto las s^ 
guientes observaciones:
a) La arquitectura hepatica se mantuvo conser 
vada en los 28 pacientes (lOO %) (FIGURAS 38 a 57)
b) En 26 de los 28 pacientes (92,8 %) se âpre 
cio por técnicas de tincion adecuadas*(flematoxilina y Peril), 
depositos de pigmento férrico en el citoplasma de los hepato- 
citos y en las células de KUPFFER (FIGURAS 38, 39, 41 a 57).
c) 2 pacientes presentaban ademâs hematopoye- 
sis hepâtica caracterizada por un ensanchainiento de los espa- 
cios porta, debido a la presencia de islotes hematopoyéticos 
mieloides (FIGURA 43)
d) 2 pacientes presentaban ademâs vacuolas a- 
diposas en el citoplasma de los hepatocitos (FIGURA 42)
e) En ningun caso se aprecio estasis biliar
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Figura 3ü (perl)
PACIKHTE NS 1
Ho i c t e r i c i a .  H i s t o l o g i a  h e p â t i c a .
A r c u i  t e c t u r a  h e p â t i c a  m a n t e n i d a ,  D e p o s i t o  
de  p i g m e n t o  h e m o s i d e r i n i c o  e n  e l  c i  Lojcl a ^  
ma d e  l o s  e l e m e n t o s  e p i t e l l  a i e s  o uo  b o r -  
d e a n  un  c o n d u c t o  b i l i a r .  No e s t a s i s  b i  l l . i r
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F i g u r a  3 9
P A C IENTE N 9 4
No i c t e r i c i a .  F l i s t o l o g i a  h e p â t i c a .  
A r q u i t e c t u r a  h e p â t i c a  m a n t e n i d a  c o n  u n o s  e s p a  
c i o s  p o r t a  f i n o s  y  u n o s  h e p a t o c i t o s  r e g u l a r e s  
No e s t a s i s  b i l i a r  ( H e m a t o x i l i n a )
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s
Figura 40
PACIENTE N5 5
No i c t e r i c i a .  H ig a d o  d e  e s t r u c t u r a  m a n t c i u  
d a .  E s p a c i o s  p o r t a  e s t r e c h o s  s i n  c o n j u n t i -  
v a c i o n  n i  i n f i l t r a d o s  y  s i n  d e p o s i t o s  p i g -  
m e n t a r i o s  ( H e m a t o x i l i n a )
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F i g u r a  4 1 . F AC I  ENTE NS 7 , No i c t e r i c i a .  P a r e n g u i r n a  l i o i i o t i c o  
n o r m a l  c o n  d e p o s i t o s  de  h e m o s i d e r i n a  d i s e m i n a d o s .  No e s t a s . i s  
b i l i a r  ( P e r l )  ______
F i g u r a  4 2 . PACI ENTE M? 8 . No i c t e r i c i a .  P a re n q u L in a  i i e p a t i c o  
s i n  a n o m a l i a s  ( P e r l )
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Figura 43 
PACIENTE N9 9.
No ictericia. Parenquima hepatico c o n s e r  
vado. Depositos de hemosiderina en cam—
pos de predominio de las c é l u l a s  de --------
Kupffer. No estasis b i l i a r  ( P e r l )
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Figura 44 PACIENTE N9 10. No ictericia.
Estructura hepatica mantenida. Depositos de he 
mosiderlna diseminados (Perl)
Figura 45 PACIENTE N9 ii. No ictericia.
Estructura histologica hepatica normal (Perl).
- w -
Figura 46 PACIENTE N9 14. No ictericia 
Parenquima hepatico de arquitectura mante­
nida con ocasionales depositos hemosideri- 
nicos. No estasis biliar.
Figura 47 PACIENTE N9 16. No ictericia
Parenquima hepatico de arquitectura riianteni 
da (Hematoxilina)
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Figura 48
PACIENTE N9 1 7 . No i c t e r i c i a .  A r q u i  t c c t u r . i  he 
p a t  l e a  c o n s e r v a d a .  D e p o s i t o s  de  m a t e r i a l  hemo 
s i d e r i n i c o  d i s e m i n a d o s .  No e s t a s i s  b i l i a r  ( l i e  
i i a t o x i l i n a )
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Figura 49
PACIENTE N9 20. No ictericia. Arquitectura iij 
patica norai.xi. Numerosos depositor, de pigmcii- 
to hemosiderinico diseminados (Perl)
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Figura 50 PACIENTE N9 23. No ictericia
/.specto histologico hepatico normal (Perl)
Figura 51 PACI ENTE N-9 26. No i c t cr i ci a.
Arquitectura hepatica normal. No estasis 
1iar (Hematoxi1i na)
-14^
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Figura 52 PACIENTE N9 28, No ictericia. Df'jx')
sitos de hemosiderina de predominio en cclul.xs - 
de Kupffer (Perl)
wmmm^
Figura 53 PACIENTE N@ 30. No ictericia. F
tructura hepâtica normal. No estasis i>iliar.
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Figura 54 PACIENTE N9 33. No ictericia. --
Grandes depositos de hemosidérida diseminados. 
Configuracion estructural hepatica normal (Perl)
Figura 55 PACIENTE N9 36. No ictericia. Fs
trueIiira histologica hepatica u • i. i . .>
sis biliar (Perl)
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Figura 56 PACIENTE N9 39. No ictericia. Estrue 
tura histol6gida hepâtica normal. Dei'o -.i lo -. d<- i< - 
mosiderina diseminados (Perl)
Figura 57 PACIENTE N2 40. No ictericia. Cr,lu
des depositos de hemosiderina localizados prel'i - 
rentemente en las células de Kupffer (Perl)
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2. Correlacion entre los enfermos_afectos de es­
tenosis hipertrofica de piloro con ictericia y los hallazgos 
histologicos hepaticos
El estudio microscopico del higado en los 12 
pacientes que presentaban estenosis hipertrofica de piloro —
asociada a ictericia, puso de manifiesto las siguientes ob---
servaciones:
a) La arquitectura hepatica se mantuvo conser­
vada en los 12 pacientes (100 %), apreciandose unos espacios 
portas sin alteraciones en ninguno de sus componentes. Los he 
patocitos se disponian a nivel del lobulillo en laminilias —  
bien conformadas, delimitando sinusoides que confluian en tor 
no a venas centrales asimismo normales (FIGURAS 58 a 6y).
b) Por técnicas de tincion adecuadas (hematoxi^ 
lina, Peril) se apreciaron depositos de hemosiderina on el c^ 
toplasma de los hepatocitos y de las células de KUPFFER en 11 
de los 12 casos (FIGURAS 58 a 69).
c) En ningun caso se aprecio estasis biliar —  
(FIGURAS 58 a 69).
3. Estudio microscopico del musculo pilorico
El estudio microscopico del musculo pilorico 
en nuestros 40 pacientes, puso de manifiesto una normalidad
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FiistolcSgica en el 100 % de los casos (FIGURAS 70, 71, /’O
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Figura 58
PACIENTE N9 2. Ictericia. EStructura histologica 
hepâtica normal. Depositos de hemosiderina (co—  
lor pardo) diseminados. No estasis biliar (llema- 
toxilina)
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Figura 59
PACIENTE N9 3. Ictericia. Arquitectur.i liepâlic.i 
conservada. Depositos de pigmento hemosiderrni- 
co intracitoplasmâtico en los hepatocitos péri - 
lobuiillares (Perl)
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F ig u r a  60
PACIENTE N9 6 .  I c t e r i c i a .  G r a n d e s  d e p o s i t o s  de 
i i e m o s i d e r i n a  l o c a l i z a d o s  p r e f e r e n t e m e n t e  en  —  
ca m p o s  d e  c é l u l a s  de  K u p f f e r  ( P e r l )
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Figura 61
PACIENTE N9 1 2 .  I c t e r i c i a .  H i s t o l o g i c  l i e p a l i c a  
A s p e c t o  de  l o s  d e p o s i t o s  d e  hemos i d c r  i n<\ ( a z u l  
o s c u r o ) . No e s t a s i s  b i l i a r  ( P e r l )
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Figura 62
PACIIOWTE N9 13 .  I c t e r i c i a .  A r q u i t e c t u r a  lic'pât i c 
c o n s e rva d a .  Ho e s t a s i s  b i l i a r  (H e m a t o x i l in a )
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F i g u r a  6 3
PACIENTE N9 i g .  I c t e r i c i a .  P a r e n q u im a  h e p â t  Lco 
n o r m a l . Mo e s t a s i s  b i l i a r .  ( H e m a t o x i l i n a )
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F ig u r a  64
PACIENTE NS 21 .  I c t e r i c i a .  Parenquima h e p a t ic o  do; 
a r q u i t e c t u r a  m a n te n id a ,  s i n  anomal i  as i>ortalc;s o 
l o b u l i l l a r e s .  No e s t a s is  b i l i a r .  ( liematoxi. l i na)
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F ig u r a  65
PACIENTE NS 2 5 . I c t e r i c i a .  H ig a d o  de e s t r u c t u r a '  ,iiau 
t e n l  d a , s i n  anoma l i a s  p o r t â t e s  o  l o b u l  i 1 l a r e s ,  l.'o -  
e s t a s l 5 b i l i a r  ( H e m a t o x i l i n a )
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F ig u r a  66
PACIENTE NS 3 1 ,  I c t e r i c i a .  P a r é n q u i t n a  i u . n â t i c o  norm .i  
No e s t a s i s  b i l i a r  ( H e m a t o x i l i n a ) .
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F ig u r a  67
PACI ENTE N5 32. I c t e r i c i a .  A r q u i t e c t u r a  h e p a t ic a  
co n se rva da .  D e p o s i to s  de h e m o s id e r in a  d is e m in a —  
dos ( l le m a t o x i l i n a )
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F i g u r a  6 8
PAC I  ENTE N5 3 4 . I c t e r i c i a .  P a r é n g u im a  fiepatico de- 
a r g u i t e c t u r a  m a n t e n i d a  c o n  o c a s i o n a l e s  d e p o s i t o s  
de h e m o s i d e r i n a .  No e s t a s i 5 " “ b i l i a r  (Hojiiosideri na)
-  159 -
F ig u r a  69
PACJENTE N5 36 . I c t e r i c i a .  H i s t o l o g i a  H o p a t ic a  con-  
s e rv a d a .  D e p o s i to s  de h e m o s id e r in a  d iscm in ad o s .  No 
e s t a s i s  b i l i a r  ( P e r l )
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Figura 70
M u s c u lo  p i l o r i CO sin a n o m a lias histologicas.
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F i g u r a  71 M u s c u lo  p i l o r i c o  n o r m a l
Figura 12 Musculo p i l o r i c o  n o r m a l .
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DISCUSION
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DISCUSION.-
a) Valoracion clinica
1. Iî}cidencia_de la estenosis hlpcîrLrofica de pi- 
loro en nuestro hospital
La estenosis hipertrofica do piloro ropresen- 
to.el 0,7137 de todos los enfermes ingrcsados en nuestro Hos­
pital Infantil en el perxodo de 2 aîlos y mcdlo, y ol C, 17470 
% de todos los intervenidos quirurgicamcnto en ose i;ii siiio ne—  
riodo. La media anual de pacientcs afectos de estenosis ht per 
trofica de piloro observados en nuestro Servi ci u durante es—  
tos dos anos y medio fue de 24,0 (TABLAS 1 y 2).
Si tenemos en cuenta que el numéro de atresias de - 
esofago ingresadas durante ese periodo fue de 4, el numéro de 
Hirschprung neonatales de 5, y el numéro de obstrucciones neo 
natales de distinta localizacion de 7, los datos anteriormen- 
te expuestos nos hacen concluir que la estenosis hipertrofica 
de piloro fué la patologia digest!va mas frecuentemento obser 
vada en ol periodo neonatal y primeros moses de la vida en —  
nuestro Servicio, y que estos datos estân de acuerdo con los 
obtenidos por BENSON (27) y LADD (110), los cuales expusi eron 
que la estenosis hipertrofica de piloro es la patologia gui- 
rûrgica mas frecuentc en los primeros meses --------------
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de la vida, con excepcion de la hernia inguinal,
El numéro de casos de estenosis hipertrofica de pi­
loro observados anualmente en el "Children Hospital of Pitt-—
burgh" fué de 22,08 (SCHtoLI, 171), en el "Welsh National ---
School of Medicine" de Cardiff de 24,00 (DODGE, 54), en el --
"Louisville children's Hospital de 30,5 (BELL, 25), en el ----
"Children's Hospital" de Michigan de 44,18 (DENSON, 26) y de - 
50,86 casos por aho en la serie presentada por BENSON (28) on 
la reunion anual de la British Association of Pediatric Surge­
ry, celebrada en Dublin en 1969.
2. Incidencia estacional
Aunque una incidencia estacional ha si do des—  
crita por KWOK (109), nosotros no hemos observado una inciden­
cia estacional significativa de estenosis hipertrofica de pilo 
ro. Los pacientes de nuestra serie ingresados durante los me—  
ses de primavera fueron 8, durante los meses de verano y otoho 
11 respectivcunente, y durante los meses de invierno 10. Los re 
sultados de nuestra serie muestran en la grafica de ingresos - 
mensuales, un pico en los meses de Enero y Noviembre (FIGURA 0 
(TABLAS 3 y 4).
KWOK (109) y DODGE (54) encuentran en sus respecti- 
vas series, una mayor incidencia de estenosis hipertrofica do 
piloro durante los meses de invierno, si bien no ofrecen nin—  
gun tipo de explicacion de estos hallazgos. HERWEG ( 9 1 )  -------------
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desarrollo un extenso estudio virologico de los enfermos afec­
tos de estenosis hipertrofica de piloro durante diferentes epo 
cas del aho, obteniendo resultados negatives. DELL (25), al —  
igual que nosotros, no encontre una incidencia estacional sig­
nificative en su serie.
3. Distribucion por sexo
En nuestra serie, 33 pacientes (82,5 %) fue—  
ron varones y 7 (17,5 %) hembras, con una proporcion varon:hem 
bra de 4,8:1 (TABLA 5), proporcion que coincide con las descr^ 
tas por BENSON (26, 27), CARTER (42), McKEOWN (132) y PROSSER 
(156), que fijan dicha relacion en 4:1 6 5:1. BELL (25), FANCO 
NI (66) y DODGE (54) fijan esta proporcion en cifras algo meno 
res de 3,3:1 y 3,47:1 respectivamente. Por el contrario, RIN—  
VIK (167) observa una distribucion por sexo en su serie de 6:1 
favorable al varon.
4. Distribucion por el numéro de embarazo. Primo-
geneidad
18 pacientes (45 %) de nuestra serie fueron —  
primogénitos, de los cuales 14 (35 %) fueron varones y 4 (10%) 
hembras. 11 pacientes fueron el segundo hijo, 8 el tercer hijo 
y 3 el cuarto hijo (TABLA 6).
De acuerdo con estos datos, podemos concluir al --
igual que numérosos autores; BENSON (29), GROSS (84) NELSON -
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(141) y SWENSON (187) que la estenosis hipertrofica de piloro 
es una entidad que se produce con preponderancia en los primo 
génitos varones.
SCHXrli (171) tiene en su serie una incidencia de - 
primogénitos varones del 40 %, PROSSER (156) del 39,5 %, BELL
(25) del 36 %, DOUGALL (60) del 32,7 % Y LYNN (126), GORDON - 
(78) y POLLOCK (155) lo fijan respectivamente en el 28 %.
5. Edad de los padres
La grafica de la edad paterna en nuestra se—  
rie mostrô un pico en el periodo comprendido entre los 31 y - 
los 35 ahos, siendo la media de la edad paterna de 29,95 anos. 
El pico en la grafica de la edad materna se situé entre los - 
26 y los 30 aflos, siendo la media de edad materna de 26,22 —  
anos (FIGURAS 9 y 10) (TABLA 7).
DODGE (54) encontre una mayor incidencia de esteno­
sis hipertrofica de piloro en niHos de madrés jovenes y acha- 
co esta mayor incidencia a la inexperiencia y ansiedad de es­
tas madrés, factores ambientales que se barajaron como causan 
tes de la enfermedad.
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6. Clase social familiar
La clase social de los padres de nuestros ua- 
cientes afcctos de estenosis hipertrofica de pi loro, niosLro - 
una desviacion hacia la clase social media-alta, El o2,'3 % de 
los padres de nuestros enfermos tenian un tftulo superior, un 
titulo medio o eran administrativos. Tan solo un 5 % os taban 
acogidos a la beneficencia. En cuanto a las m ulres, el (>‘j> % - 
eran amas de casa, el 22,5 % tenian un titulo super i or, un Li_ 
tulo medio o eran admi ni strati vas y el 12,5 % res tanti's er.ni 
obreras no cualificadas o estaban acogidas a J.i In nof i oenc i a 
(TABLA 8) (FIGURAS 11, 12).
DODGE (54) encontro igualmente en su serie una drs- 
viacion hacia la clase social media-alta. Este au tor aiirecio 
caracteristicamente una mayor incidencia en liijos de medicos 
con respecto a otras porfesiones en una proporcion 3:1, si - 
bien no encontro una explicacion logica a este hecho.
7. Antecedentes fcimiliares
El 12,5 % de nuestros pacientes tenfan una his
toria familiar de estenosis hipertrofica de piloro. Estos fa-
miliares fueron: 1 padre, 1 madre, 1 hermano y 2 primes.(TA—
BLA 9). Esta incidencia familiar de nuestra serie esta de --
acuerdo con las descritas por BELL (25), BENSON (27), BURMEJS 
TER (39), GOTZ (79), McKEOWN (132) y PROSSER (156). CARTER —
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(42, 43) encontro un mayor riesgo de padecer la enfermedad on 
los hermanos de los nihos afectos de estenosis hiperlrofica - 
de piloro. NIXON (144) encontro este mayor riesgo en los hi —  
jos de madrés que padecieron la enfermedad.
De acuerdo con lo descri to, parece ser que existe - 
una cierta predisposicion genética para padecer la enfermedad 
y que esta predisposicion puede ser activada por una serie de 
factores ambientales (clase social, edad de los padres, tipo 
de alimentacion, estacion del aho, etc., etc.).
8. Tipo de alimentacion
El 35 % de nuestros pacientes fueron alimenta 
dos exclusivamente con leche materna, otro 35 % tuvieron una 
alimentacion mixta con leche materna junto con leche de vaca 
preparada y el 30 % restante tuvo una alimentacion exclus!va 
mente artificial a base de formulas preparadas (TABLA 10) —  
(FIGURA 13). De acuerdo con estos datos, podemos concluir —  
que en nuestros pacientes no se observé una relacién entre -
la estenosis hipertréfica de piloro y el tipo de alimenta--
cién recibida. Estos resultados son diferentes a los obteni­
dos por DODGE (54), el cual encontré una relacién significa­
tiva entre la estenosis hipertréf ica de piloro y los niiios - 
alimentados con leche materna, o a los descritos por BENSON
(26) que encontré una mayor incidencia de estenosis liipertro 
fica de piloro en nihos alimentados con leche artificial. —
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Sin embargo, nuestros datos son slmilares a los obtenidos por 
BELL (25), que igualmente no encontro relacion alguna entre - 
la estenosis hipertrofica de piloro y el tipo de alimentacion 
empleado.
9. Peso de recién nacido
Todos nuestros pacientes nacieron despues de 
un embarazo a término. Solo 2 pacientes (5 %) fueron de bajo
peso para su edad gestacional, pesando respectivamente 2300 y 
2400 gramos. El peso medio de recién nacido entre los varones 
fué de 3460 gramos y entre las hembras de 2800 gramos (FIGURA 
14) (TABLA 11). •
En contra de lo postulado por CARTER (43), DODGE —  
(54), MALMBERG (127) y SHIM (176), que encontraron una frecuen 
cia elevada de estenosis hipertrofica de piloro en nihos con 
un peso de recién nacido superior a los 4000 grajnos, nosotros 
no hemos encontrado diferencia significativa de estenosis hi­
pertrofica de piloro entre nihos con peso de recién nacido su 
perior o inferior a los 3500 gramos.
10. Relacion entre el peso de recién nacido y el 
peso del paciente_a_su_ingreso
El 32,5 % de nuestros pacientes tuvieron un peso a 
su ingreso igual o inferior al de recién nacido. El 55 % de
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l o s  p a c i e n t e s  g a n a r o n  p e s o ,  p e r o  m enos  de  l o  c o r r e c t o  q u e  so 
c i  f r a  e n  2 0 0  g ra m o s  s e m a n a le s ,  y  t a n  s o l o  5 e n fe r m o s ;  ( 1 2 , 5  %) 
g a n a r o n  p e s o  n o r m a lm e n t e  (F IG U R A 14).
Por lo tanto, podemos concluir que en nuestra serie 
fué caracteristico de la estenosis hipertrofica de piloro, la 
pérdida de peso o el "fracaso en ganar peso correctamente", - 
resultado que coincide con los obtenidos por otros autores: 
RICKHAM (165), SCHÂRLI (l7l), BENSON (26), BELL (25), DODGE -
(54), ROBERTSON (168), TODD (190), WALLGREEN (194), LARON --
(111).
11. Edad de comienzo de los vomitos
El comienzo de los vomitos se produjo duran­
te las dos primeras sémanas de vida en 1 enfermo (2,5 %), en 
las 4 primeras sémanas de vida en mas de los dos tercios de - 
los pacientes (72,5 %) y pasadas las 7 sémanas de vida en 2 - 
enfermos (5 %). El paciente mas joven ténia 10 dias cuando co 
menzaron los vomitos y el mayor 58 dias. La media de edad del 
momento de iniciarse los vomitos fué de 24,7 dias. (FIGURA 15)
Estos hallazgos confirmaron que los nihos con este­
nosis hipertrofica de piloro generalmente no vomitan desde el 
nacimiento, sino que lo hacen en las primeras semanas de vida.
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Para GROSS (84) y LAURENCE (115) el inicio de los vo 
mitos es mas frecuente entre la 3- y 6? sémana de vida, y son 
raros en la primera s émana de vida. RENDLE-SilORT (162) expone 
que los vomitos son extremadamente raros después del 4? mes de 
vi da.
12. Edad del ingreso
La mayoria de nuestros pacientes (70 %) ingre 
Sciron entre la 4- y la 7- s émana de vida. La edad de ingreso - 
oscilô desde 17 dias en el paciente mas joven a 80 dias en el 
de mayor edad. La edad media de ingreso fué de 36,2 dias (FIGU 
RA 15).
13. Edad de operacion
La mayoria de nuestros pacientes (70 %) se —  
operaron entre la 4^ y la 7- semanas de vida. La operacion se 
efectuô a la edad de 19 dias en el paciente mas joven y a la - 
edad de 99 dias en el paciente de mayor edad. La media de edad 
de los 40 pacientes en el momento de la operacion fué de 39,8 
dias (FIGURA 15).
De acuerdo con estos datos, no hubo mueha diferencia 
de tiempo entre la edad de ingreso y la edad de operacion, que 
riendo indicar con ello que los nihos se intervinieron rapida- 
mente una vez restablecidos sus déficits hidroelectroliticos.
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14. Duracion de los vomitos
El intervalo de tiempo desde que se iniciaron 
los vomitos hasta que se establecio el diagnostico de esteno 
sis hipertrofica de piloro fué de 1 a 14 dias en el 57,5 % de 
nuestros pacientes, superior a 2 semanas en el 37,5 % y tan - 
solo en dos pacientes (5 %) se llego al diagnostico en las —  
primeras 24 horas de iniciarse los vomitos. El menor interva­
lo de tiempo fué de 24 horas y el mayor de 32 dias. El inter­
valo medio de tiempo fué de 11,67 dias (TABLA 13).
Nosotros achacamos este retraso en el diagnostico - 
al hecho de que el pediatra de cabecera no piensa en una pri­
mera instancia que la causa de los Vomitos de su paciente sea 
una estenosis hipertrofica de piloro.
La duraciôn media de los vomitos en nuestros pa--
cientes (11,67 dias), aùn siendo dilatada, es sensiblemente 
menor a la de otros autores: 14,8 dias en los pacientes de —  
BELL (25) y 20 dias en los pacientes de DODGE (54). Pensamos 
que este diagnostico precoz en nuestros paci entes con respec­
to a los pacientes de BELL y DODGE, ha sido el resultado de - 
una mayor motivacion por nuestra parte en la busqueda de esta 
patologia, para la realizacion de este trabajo.
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15. Manifestaciones_clinicas
Nuestros 40 pacientes (100 %) tuvieron vomi­
tos. Estos vomitos eran de contenido alimenticio (leche) y en
todos los casos estaban exentos de bilis. 2 de nuestros pa--
cientes (5 %) tuvieron vomitos en poso de café. El 67,5 % de 
nuestros enfermos tenian historia de estrefiimiento desde el - 
inicio de los vomitos. El 20 % presentaron diarrea coineidien 
do con los vomitos, y el resto, el 12,5 %, presentaron deposi^ 
ciones normales.
En la exploracion se comprobo un tinte ictérico o - 
subictérico en 12 pacientes (30 %), y se palpo la oliva pilo- 
rica con el niho despierto en 18 casos (45 %) y con el niho - 
anestesiado en 37 casos (92,5 %). También se apreciaron sig—  
nos de deshidratacion en 25 pacientes (62,5 %) (FIGURA 16) —  
(TABLA 14).
De lo expuesto, deducimos que el vomi to fué el sin- 
toma mas importante y precoz de la estenosis hipertrofica de 
piloro en nuestra serie, que el vomi to siempre contuvo restos 
alimenticios o moco y que nunca présenté bilis, dato de gran 
interés que nos permite hacer un diagnéstico diferencial con 
cualquier otro tipo de obstruccién del tramo gastrointestinal 
excepto de la atresia de piloro, malformacién extremadamente 
rara (BARRAGAN, 20) (BRONSTHER, 37) (DAVIS, 50) (KERAMIDAS - 
103). La presencia de restos de sangre en el vémito también -
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ha sido mencionada por otros autores: BENSON (28), DODGE (54)> 
RICKHAM (165) y SCHXr LI (171). DODGE (55) encontro sangre en - 
el vomi to de 2 pacientes con estenosis hipertrofica de pi loro 
y esofagitis asociada y argumenté como causa de esta el incre- 
mento de la hiperacidez gastrica de los primeros dias de vida 
por la presencia de la obstruccién pilôrica. KELSEY (lOl) en—  
contré una ulcéra gastrica en un niho que presentaba vémitos 
hemâticos, y FINNEY (69) describié un caso de perforacién de - 
ulcéra duodenal en un ni ho con estenosis hipertréfica de pilo 
ro.
La alta incidencia de estrehimiento (67,5 %), con —  
eliminacién de pequehas, duras e infrecuentes deposiciones ver 
dosas y brillantes (heces de hambre), lo achacamos a la inade- 
cuada e ineficiente ingesta de alimentes.
Doce de nuestros enfermos (30 %) presentaron clinica 
mente un tinte ictérico o subictérico que después se constaté 
analiticcunente. La ictericia fué fundament a Imente a expensas 
de la bilirrubina indirecta y desaparecié rapidamente en el —  
postoperatorio, tras el reinicio de una alimentacién oral ade 
cuadâ. Con motivo de la discusién de los estudios analiticos e 
histolégicos, expondremos mas extensamente nuestros hallazgos 
sobre la asociacién estenosis hipertréfica de piloro e icteri­
cia.
En nuestros pacientes se palpé la oliva pilérica con
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el niho anestesiado en el 92,5 % dé los casos y en el 45 % de 
los casos con el niho despierto. Pensamos, al contrario que - 
BENSON (28), que la palpacion de la oliva pilorica con el ni- 
ho despierto es un acto dificil, ya que el llanto e irritabi- 
lidad por hambre del paciente, provoca una contractura de la 
musculatura abdominal de este, dificultando enormemente su ex 
ploracion.
El 62,5 % de nuestros pacientes, presentaron algûn 
signo de deshidratacion. El 30 % tenfan una deshidratacion mo 
derada, el 20 % una deshidratacion media y el 12,5 % una des­
hidratacion severa. Al igual que STEVEN (182), tampoco noso—  
tros encontramos en nuestros pacientes una relacion entre la 
duraciôn de los sfntomas y la severidad de la deshidratacion.
16. Patologia asociada
Existiô una patologia asociada en 10 de nues 
tros pacientes (25 %). Hubo 6 hernias inguinales, 4 hidroce—  
les, 3 reflujos gastroesofâgicos (FIGURA 17), 1 hernia de hia 
to, 1 comunicacion interauricular, 4 mastitis y 1 cefalohema- 
toma.
Resaltamos el elevado numéro de nihos con patologia
del canal inguinal. Esto nos hace sugerir que los vomitos en
estos nihos pueden provocar un aumento de la presion abdomi—
nal dando lugar a una mayor incidencia de hernias inguinales
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indirectas, si bien la patologia del canal inguinal es la pa­
tologia quirurgica mas frecuente en el ni ho.
En nuestra serie, unicamente hubo como patologia ma 
yor del tracto alimenticio 1 hernia de hiato. En la serie de 
SCHÂRLI (171) fueron mas frecuentes.las anomalias mayores del 
tramo gastrointestinal que las anomalias menores. Se han des­
cri to como anomalias mayores asociadas a la estenosis hiper—  
trofica de piloro, la atresia de esofago (SWENSON, 188), mal- 
rotaciôn intestinal (SCHÂRLI, 171), fistula traqueo-esofagi—  
cas (MUTRAKOS, 139; HERBERT, 142) y hernia diafragmâtica (RED 
MAN, 160). .
17. Relacion entre la edad del niho y el tamaho 
del tumor pilorico
Las medidas del tumor pilorico fueron supe—
riores a 3 x 2 centimetros en 20 pacientes e inferiores a --
3 x 2  centimetros en otros 20 pacientes. El tumor pilorico ma 
yor media 4 x 3  centimetros, y el menor 1 x 1  centimetros (TA 
BLA 16).
La media de edad de los 4 pacientes con un tumor —  
pilorico de 4 X 3 centimetros fué de 55,75 dias; la de los 16 
pacientes con un tumor pilorico de 3 x 2 centimetros fué de - 
44,06 dias, y la de los 2 pacientes con un tumor pilorico de
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3 x 1  centimetros de 39 dias; la de los 6 pacientes con un tu 
mor pilorico de 2 x 2 centimetros de 38 dias, la de los 8 pa­
cientes con un tumor pilorico de 2 x 1 centimetros de 29,5 —  
dias y la de los 4 pacientes con un tumor pilorico de 1 x 1 - 
centimetros de 29,75 dias.
De acuerdo con esto, concluimos que en nuestra se—  
rie los tumores piloricos pequehos los hemos observado mas —  
frecuentemente en nihos de menor edad y los tumores piloricos 
grandes en nihos de mayor edad. Esta conclusion nos permite - 
sugerir que el tumor pilorico en la estenosis hipertrofica de 
piloro se desarrolla después del nacimiento.
GERRARD (75) y McKEOWN (133) también encontraron una 
correlacion entre la edad de sus pacientes y el tamaho del tu 
mor pilôrico.
18. Relacion entre la_duracion_de los vomitos y 
el tamaho del tumor pilorico
El valor medio de la duraciôn de los vômitos 
en los 4 pacientes con un tumor pilôrico de 4 x 3 centimetros 
fué de 23,75 dias y en los 16 pacientes con un tumor pilôrico 
de 3 X  2 centimetros de 13,75 dias; en los 6  enfermos con un 
tumor pilôrico de 2 x 2 centimetros de 12,5 dias, en los 2 - 
pacientes con un tumor pilôrico de 3 x 1 centimetros de 8,5 - 
dias, en los 8 pacientes con un tumor pilôrico de 2 x 1 -----
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centimetros de 5,37 dias y en los 4 pacientes con un tumor pi^  
lorico de 1 X 1 centimetros de 4,25 dias (TABLA 17).
Por lo tanto, en nuestros pacientes hubo una corre­
lacion entre el valor medio de la duraciôn de los vomitos y - 
el tamaho del tumor pilôrico; esto corrobora la sugerencia de 
que el tumor pilôrico se produce después del nacimiento y se 
va desarrollando a medida que los vômitos se hacen mas inten­
ses en cuanto al tiempo.
19. Relacion entre el peso de recién nacido y el 
tamaho del tumor pilôrico
Al contrario que DODGE (54) nosotros no he—  
mos encontrado en nuestros pacientes ninguna relaciôn entre - 
el peso de recién nacido y el tamaho del tumor pilôrico (TA—  
BLA 18).
20. Complicaciones. Mortalidad. Hospitalizaciôn
No tuvimos fallecimientos en nuestra serie. La 
mortalidad referida por otros autores fué generalmente debi- 
da a las graves anomalias asociadas ya descritas (SCHÂRLI -
171), (POLLOCK, 155) o a neumonias por aspiraciôn (AHMED, i) 
(BELL, 25) o a perforaciones duodenales no apreciadas duran­
te la intervenciôn (BENSON, 28).
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En cuanto a las complicaciones, uno de nuestros pa­
cientes presento una evisceraciôn en el 65 dia del postopera- 
torio que se corrigio qui rurgi cam ente. Achacaimos esta dehis—  
cencia de las suturas de la pared abdominal al intense grade 
de desnutricion e hipoproteinemia que presentaba este pacien­
te.
La estancia media de hospitalizaciôn postoperatoria 
de nuestros pacientes fué de 5,90 dias.
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b) Valoracion radiologica
En contra de algunos autores (DONOVAN, 59) (LAR 
SEN, 112) y (WILSON, 198), y de acuerdo con otros (ASTLEY, - 
13, 14), (HEFKE, 89), (OLNICK, 150), (MALMBERG, 128, 129) —  
(DEFFRENNE, 52), (WOOD, 200) y (PELLERIN, 153), pensamos que 
el uniCO diagnostico de certeza de la estenosis hipertrofica 
de piloro es el radiologico, mediante la realizacion de un - 
transite esofagogastro duodenal. Por lo tanto, ante la menor 
sospecha clinica de encontrarnos ante un enfermo afecto de -
estenosis hipertrofica de piloro, preconizamos la realiza---
cion de un transite esfagogastro duodenal y basâmes esta po^ 
tura en 4 puntos:
1) La realizacion del transite esofagogastro duode 
nal en el recién nacido es una exploracion sencilla, y mas - 
en manos experimentadas.
2) En 12 ahos de funcionamiento de nuestro Servi—  
cio, no hemos tenido ningun tipo de complicacion.
3) En el 100 % de nuestros pacientes, la explora­
cion radiologica nos permitio realizar un diagnostico de con 
firmacion.
4) El estudio radiologico también puede revelar ano 
malias asociadas, si éstas se encuentran présentés.
De acuerdo con la cronologia de la exploracion ra­
diologica, el primer signo a valorar es la presencia de una 
camara gastrica aumentada de tamaho en la radiografia simple
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de abdomen. Tras la administracion del contraste y mediante ra 
dioscopia, pudimos apreciar en nuestros pacientes una serie de 
signes indirectes de estenosis hipertrofica de piloro. Estos - 
signes fueron, fundamentalmente, la existencia de un hiperpe—  
ristaltismo gâstrico (100 % de los casos) y una dilatacion gas 
trica (72,5 %) (FIGURA 18).
Una vez que el contraste llego al antre pilorico y - 
no pudo pasar el canal pilorico estrecho y elongado, quedando 
estancado, pudimos observar el llamado "signo del digue pilori^ 
co" (42,5 %) y "signo del pico de delfin" (2,5 %) (FIGURA 19). 
Una vez que el contraste atraveso el canal pilorico y llego al 
duodeno, apreciamos una serie de signos radiolôgicos paTognomo 
niCOS de estenosis hipertrofica de piloro en el niho. Estos —  
signes fueron, fundamentalmente, el signo de la elongaciôn y - 
rectificacion del canal pilorico (90 %) (FIGURA 20), descri to 
por primera vez por MENWISEN (134) y el signo de la impronta - 
en duodeno o "signo del paracaidas" (77,5 %) (FIGURAS 23, 24), 
denominado asi por PELLERIN (153). Otros signos caracteristi—  
C O S  del paso del contraste a través del canal pilorico y de su 
impronta en duodeno encontrados en nuestros pacientes, fueron: 
"el signo de la doble senda" (35 %) (FIGURAS 21, 22), y "el —  
signo del brillante" (10 %) (FIGURA 25) (TABLA 19).
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c) Valoracion analitica
1. Preoperatorio
a/ Recuento de hematies
El 75 % de nuestros pacientes tuvieron un 
recuento de hematies inferior a 4,6-10^, cifra que se valora 
como normal en un recién nacido a término de 3-6 sémanas de - 
vida (BEHRMAN, 23) (SMITH, I8l). Igualmente, la cifra media - 
del recuento de hematies de nuestros 40 pacientes (4,2-10 he 
maties) fué inferior a la cifra considerada como normal para 
esas edad (4,6-10^ hematies) (FIGURA 26)
b/ Hemoglobina
El 75 % de nuestros pacientes tuvieron unas 
cifras de hemoglobina inferiores a 14,3 gr/lOO mililitros, c^ 
fra considerada como normal en un recién nacido a término de 
3-6 semanas de vida (BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l). Igualmente, - 
la cifra media de la concentraciôn de hemoglobina en nuestros 
40 pacientes fué inferior a la considerada como normal en esa 
edad (14,3 gr/lOO mililitros) (FIGURA 27).
c/ lonograma 
- Sodio
El 90 % de nuestros pacientes presentaron 
unas concentraciones de sodio en suero superiores o iguales - 
a 134 m Eq/litro, valor medio normal de la concentracion de - 
ion sodio en suero en un recién nacido a término (BEHRMAN, 23)
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(SMITH, l8l) y tan solo un paciente rebaso el limite superior 
considerado como normal, fijado en 141 m Eq/litro. La media - 
de las concentraciones de ion sodio en el suero de nuestros - 
pacientes (137,5 m Eq/litro) fué discretamente superior al va 
lor medio normal de la concentracion de ion sodio en el suero 
de un recién nacido a término (134 m Eq/litro) (FIGURA 28).
- Potasio
Nuestros 40 pacientes (100 %) tuvieron unas 
concentraciones de ion potasio en suero inferiores a 5 m Bq / 
litro, valor medio normal de la concentracion de ion potasio 
en el suero de un recién nacido a término (BEHRMAN, 23) (SMITH 
181) (FIGURA 29).
- Cloro
39 pacientes (97,5 %) tuvieron una concentra 
cion de ion cloro en suero inferiores a 109 m Eq/litro, valor 
medio normal de la concentracion de ion cloro en el suero de 
un recién nacido a término (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181). Un pa­
ci ente (2,5 %) present© una concentracion de ion cloro en sue 
ro de 110 m Eq/litro, cifra inferior a la del limite superior 
(117 m Eq/litro), considerado como normal en un recién nacido 
a término (FIGURA 30).
De lo expuesto anteriormente y tomando como concen­
tracion normal el valor medio normal de las concentraciones - 
de ion sodio, ion potasio e ion cloro del suero de un recién
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nacido a término, podemos concluir que en el ionograma de nues 
tros 40 pacientes se aprecio una normosodania en el 90 % de —  
los casos, una hipopotasemia en el 100 % de los casos, y una - 
hipocloremia en el 97,5 % de los casos. La causa de la hipoclo 
remia se explica por la pérdida de iones cloro con el vomi to, 
rico en jugo gâstrico. La causa de la depleccion de potasio es 
debida en parte a los vomi tos y en parte a la excrecion de po­
tasio por el riMon, en la fase inicial de la correcciôn de la 
alcalosis que presentan estos nifios (KILDEBERG, 104).
d/ Bicarbonate estandar
38 pacientes (95 %) tuvieron una concentra—  
ciôn de bicarbonate en sangre superior a 21 m Eq/litro, cifra 
considerada como valor medio normal de la concentracion de bi­
carbonate en la sangre de un recién nacido a término (AVERY, - 
16) (KRAUSS, 107).
30 pacientes (75 %) tuvieron una concentracion de bi^  
carbonate en sangre superior a 25 m Eq/litro. La concentracion 
mas baja de bicarbonate en sangre en nuestros 40 pacientes fué 
de 19,6 m Eq/litro, la mas alta de 43 m Eq/litro y el valor me 
dio de 28,2 m Eq/litro (FIGURA 31).
e/ Exceso de bases
Hubo un exceso de bases en 36 pacientes (90%); 
en los 4 pacientes restantes (10%) el defecto de base no supe-
rô la cifra de -5 m Eq/litro. El valor del Ph oscilo entre --
7,36 y 7,42 y la concentracion de bicarbonate entre 19,2 y --
22,5 m Eq/litro. La cifra de exceso de bases mas baja fué de
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+ 1 m Eq/litro, la mas alta de i 18 m Eq/litro y el valor medio 
del exceso de bases de + 6,18 m Eq/litro.
£/ PFf sanguineo
37 pacientes (92,5 %) tuvieron un Ph sangui—  
neo superior a 7,38, cifra considerada como normal en un recién 
nacido a término de 4-6 semanas de vida (AVERY, 16) (KRAUSS, —  
107). Los 3 pacientes restantes (7,5 %) tuvieron un Ph sangui-—  
neo entre 7,36 y 7,38. Un apreciable porcentaje de pacientes —  
(37,5 %) tuvieron un Ph superior a 7,50. El Ph sanguineo mas ba 
jo de la serie fué de 7,36, el mas alto de 7,66 y el valor me—  
dio del Ph sanguineo de los 40 pacientes de 7,47 (FIGURA 32).
g/ P COg
32 pacientes (80%) tuvieron un PCO^ superior 
a 35 m.m. Ug, cifra considerada como normal en un recién nacido 
a término de 3-6 semanas de vida (AVERY, 16) (KRAUSS, 107). La 
cifra mas baja de P CO^ en nuestros pacientes fué de 31 m.m. - 
Hg, la mas alta de 55 m.m. Hg, y el valor medio de 37,85 m.m. 
Ilg.
De acuerdo con los datos obtenidos, y tomando como - 
cifras normales el Ph, el valor medio de la concentracion do - 
bicarbonate y la P CO^ de la sangre en un recién nacido a tér 
mi no de 3-6 semanas de vida, el 92,5 % de nuestros pacientes - 
tenian un Ph sanguineo mas alto del considerado como normal, - 
el 95 % tuvieron una concentracion de bicarbonato en sangre —
— 186 —
superior a la considerada como normal, el 80 % una P 00^ mas 
alta de la considerada como normal y ademas el 90 % présenta 
ban en exceso de bases. Por lo tanto, podemos concluir que - 
fué caracteristico en nuestros pacientes una hipopotasemia,- 
una alcalosis hipoclorémica con una P 00^ elevada y un Ph —  
sanguineo elevado.
h/ Proteinas totales
31 pacientes (77,5 %) tuvieron unas protei 
nas totales superiores a 6,2 gr/lOO mililitros, cifra media 
considerada como normal en un recién nacido a término, si —  
bien tan solo 5 pacientes (12,5 %) rebasaron el limite supe­
rior considerado como normal, fijado en 7 gr/lOO mililitros 
(BEHRMAN, 23) (SMITH, l8l). La cifra mas baja de proteinas - 
totales en nuestros pacientes fué de 5,6 gr/lOO mililitros, 
la mas alta de 7,6 gr/lOO mililitros, y el valor medio de —  
las proteinas totales de los 40 pacientes de 6,4 gr/lOO miH 
litros (FIGURA 33).
i/ Transaminasas 
- GOT
31 pacientes (77,5 %) tuvieron unas ci —  
fras de GOT inferiores a 31 unidades, cifra considerada como 
normal segûn el método que hemos seguido (LIPPI, 120). La ci^  
fra de GOT mas baja en nuestros pacientes fué de 9 unidades, 
la mas alta de 49 unidades y el valor medio de 25,5 unidades 
(FIGURA 34).
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- GPT
39 pacientes (97,5 %) tuvieron unas cifras 
inferiores a 45 unidades, cifra considerada como normal segun - 
el método que hemos seguido (LIPPI, 120). La cifra de GPT mas 
baja fué de 7 unidades, la mas alta de 48 unidades y el valor - 
medio de 21,3 unidades (FIGURA 35).
j/ Bilirrubina
- Bilirrubina total
12 de nuestros pacientes (30 %) tuvieron en 
el preoperatorio unas cifras de biblirrubina total superiores 
a 1 mgr/lOO mililitros, cifra limite considerada como normal —  
(JENDRASSIK, 95) (SCHBLLONG, 172). La bilirrubina total en el - 
preoperatorio de estos 12 pacientes con estenosis liipertfofica 
de pi loro e ictericia asociada oscilo desde 1,5 mgr/100 milili­
tros , el valor mas bajo;a 16,2 mgr/lOO mililitros el valor mas 
alto, con un valor medio de 4,61 mgr/lOO mililitros (FIGURAS 36 
y 37) (TABLA 20).
- Bilirrubina directa
Los 40 pacientes (100 %) tuvieron unas ci—  
fras de bilirrubina directa en el preoperatorio inferiores a 
1 mgr/lOO mililitros. Los valores de bilirrubina directa osci- 
laron desde 0 mgr/lOO mililitros a 0,4 mgr/100 mili j i tros, con 
un valor medio de 0,20 mgr/lOO mililitros, valor inferior a —  
0,25 mgr/lOO mililitros, cifra limite considerada como normal 
de acuerdo con el método empleado (JENDRASS]K, 95) (SOUELLONG,
172) (TABLA 20).
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- Bilirrubina indirecta
Los valores de bilirrubina indirecta se ob
tuvieron do la diferencia entre la bilirrubina total y la bi li_
rrubina directa. 12 pacientes (30 %) tuvieron unas cifras de - 
bilirrubina indirecta superiores a 1 mgr/lOO mililitros. La - 
bilirrubina indirecta de los 12 pacientes con estenosis hiper- 
trofica de pi loro e ictericia asociada oscilo desde 1,1 mgr/ - 
100 mililitros el valor mas bajo, a 15,9 mgr/lOO mililitros el 
valor mas alto, con un valor medio de 4,45 mgr/lüO mililitros.
Teniendo en cuenta que el 77,5 % de nuestros pacien­
tes tuvieron unas proteinas totales superiores a la cifra me—  
dia considerada como normal de las proteinas totales de un re­
cién nacido a término, que el 77,5 % y el 97,5 % de nuestros - 
enfermes tuvieron respectivamente unas cifras de GOT y GPT in­
feriores a las consideradas como normales y que en ningun caso 
los enfermes que sobrepasaron estas cifras lo hicieron de mane 
ra exagerada, y que el 100 % de nuestros pacientes tuvieron —  
una bilirrubina directa practicamente normal, podemos concluir:
1) Que analiticamente, la funcion hepatica de los - 
28 pacientes afectos de estenosis hipertrofica de piloro, se 
mantuvo conservada
2) Que analiticamente, la funcion hepatica de los - 
12 pacientes con estenosis hipertrofica de piloro e ictericia 
asociada, se mantuvo conservada, excepto en el proceso de con 
jugacion de la bilirrubina indirecte o no conjugada a la bi­
lirrubina directa o conjugada
— l89 —
3) Que la ictericia de los 12 pacientes con estenosis 
hipertrofica de piloro fué a expensas de la bilirrubina indirec 
ta en el 100 % de los casos
4) Que de todos los casos de estenosis hipertrofica -
asociada a ictericia descritos en la literature, tan solo 2 --
(BLEICHER, 34) (RHEA, 163) tuvieron unos valores de bilirrubina 
total superiores a 16,2 mgr/lOO mililitros, cifra presentada —  
por uno de nuestros pacientes
5) Que desde que se reconocio por primera vez en 1955 
la asociacion de estenosis hipertrofica de piloro e ictericia - 
(MARTIN, 131), ningun autor ha descri to en sus series una inci- 
dencia tan elevada de dicha asociacion, como la encontrada por 
nosotros (30 %). SCHARLI (l7l) encontre esta asociacion en el - 
^  % de sus pacientes. DODGE (54), en el 1,5 de sus pacientes. 
KWOK (108) en el 1,9 de sus enfermes. BAI LEY (17) en el 11 % de 
sus pacientes, y SIENIAWKA (177) en el 17 % de los suyos.
Pensajnos que la incidencia de estenosis hipertrofica 
de piloro asociada a ictericia referida por estos autores —  
fué menor a la presentada por nosotros, porque ellos se basa—  
ron en estudios retrospectives, con lo cual a la mayoria de —  
sus pacientes no se les determinaron los niveles de nilirrubi­
na sérica a no ser que la ictericia fucra muy évidente.
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2. Postoperatorio
a/ Transaminasas 
- GOT
36 pacientes (90 %) tuvieron unas cifra; 
de GOT inferiores a 31 unidades, cifra considerada como nor—  
mal (LIPPI, 120). Los valores de GOT en el postoperatorio os- 
cilaron desde 12 unidades el mas bajo, a 42 unidades el mas - 
alto, con un valor medio de 22,37 unidades (FIGURA 34)
- GPT
39 pacientes (97,5 %) tuvieron en el posjt 
operatorio unas cifras de GPT inferiores a 45 unidades, cifra 
considerada como normal (LIPPI, 120). Los valores de OPT en - 
el postoperatorio oscilaron desde 0 Unidades el mas bajo, a - 
49 unidades el mas alto, con un valor medio de 20,97 unidades 
(FIGURA 35).
De acuerdo con estos datos, practicamente la totali- 
dad de nuestros enfermos mantuvieron en el postoperatorio unas 
transaminasas GOT y GPT normales.
b/ Bilirrubina
- Bilirrubina total
36 pacientes (90 %) tuvieron en el post­
operatorio unas cifras de bilirrubina total inferiores a ---
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1 mgr/lOO mililitros. 4 de los 12 pacientes que en el preopera 
torio presentaron una estenosis hipertrofica de piloro asocia­
da a ictericia, tuvieron en el postoperatorio a las 72 horas - 
de iniciarse la alimentacion oral, unas cifras de bilirrubina 
total superiores a 1 mgr/lOO mililitros. Estos valores do biH 
rrubina total oscilaron desde 1,3 miligramos/lOO mililitros el 
mas bajo a 2 mgr/lOO mililitros el mas alto, con un valor me—  
dio de 1,7 mgr/lOO mililitros. Estas cifras se normalizaron, - 
siendo iguales o inferiores a 1 mgr/lOO mililitros transcurri- 
das 96 horas desde el inicio de la alimentacion oral (FIGURA - 
37) (TABLA 20)
- Bilirrubina directa
El 100 % de nuestros pacientes tuvieron en 
el postoperatorio unas cifras de bilirrubina directa inferiores 
a 1 mgr/lOO mililitros. Estas cifras oscilaron desde 0 mgr/lOO 
mililitros a 0,4 mgr/lOO mililitros, con un valor medio de 0,18 
mgr/lOO mililitros (TABLA 20)
—  Bilirrubina indirecta
36 pacientes (90 %) tuvieron en cl postope
ratorio unas cifras de bilirrubina indirecta inferiores a ---
1 mgr/lOO mililitros. 4 de los 12 pacientes que en el preopera 
torio presentaron una estenosis hipertrofica de piloro asocia 
da a ictericia, tuvieron en el postoperatorio, a las 72 horas 
de iniciarse la alimentacion oral, unas cifras de bilirrubina 
indirecta iguales o superiores a 1 mgr/lOO mililitros. Estos - 
valores de bilirrubina indirecta oscilaron desde 1 mgr/lOO mi­
lilitros cl mas bajo, a 1,7 mgr/lOO mililitros el mas alto, —
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con un valor medio de 1,37 mgr/lOO mililitros. Es las cifras se 
normalizaron, siendo inferiores a 1 mgr/luc mililitros transcu_ 
rridas 96 Floras desde el inicio de la alimentacion oral (TABLA 
20)
3. Relacion entre la disminucion de las cifras de bi- 
lirrubina y la ingesta calorica.
En el 100 % de los casos, las cifras de bilirrubi­
na de los pacientes con estenosis hipertrofica de pil('>ro e icte 
ricia asociada, descendieron significativamente on el postopera 
torio, 72 lioras despues de iniciarse .j.a alimentacion oral. Este 
descenso do la bilirrubina total osCii(5~ desde 0,5 mgr/lOO mili^  
litros a 14 mgr/lOO mililitros, con un valor medio dc descenso 
de 3,09 mgr/lOO mililitros y fundamentaimentc a expensas de la 
bilirrubina indirecta. 8 de los 12 pacientes con estenosis 111- 
pertrof ica de pi loro asociada a ictericia, normali zaia >n sus cù 
fras de bilirrubina total en el postoperatorio, a las 72 lioras 
de iniciarse la alimentacion oral. E l  resto, 1 paci en t e s , lo  Id
cieron transcurridas 96 horas desde el inicio de la a Ii monta--
cion oral (FIGURA 37) (TABLA 20).
De acuerdo con los datos descritos, lo mas signIfica- 
tiVO del postoperatorio de nuestros 12^pacientes con ostenosis 
hipertrofica de piloro asociada a ictericia, fué la normali za—  
cion dc las cifras de bilirrubina indirec ta y la cons i gui cntr- - 
desaparicion de la i et cri ci a, tras reanudarsr' una inge-, ta calo­
rica adecuada. Esta normalizacion de las cifras de iil 1 i rrubina 
indirecta podria ser el resultado del restablecimiento del sis- 
tema enzimatico responsable de la conjugacion de La bilirrubi­
na indirecta en bilirrubina directa.
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Desde que en 1955 MARTIN (131) describi6 2 casos de 
estenosis hipertrofica de piloro asociada a ictericia, se han 
sugerido varias hipotesis que trataron de expli car dicha aso­
ciacion. MARTIN (131) penso que la ictericia era eI resultado 
de la obstruccion del conducto biliar comün por el piloro hi - 
pertrofi ado. Esta hipotesis se rechazo norque la coleci stoco- 
langiografia en estos ni dos era normal (HAY3, 88), y por<iue - 
la ictericia de estos nifios era fundament al men te a expensas - 
de la bilirrubina indirecta. BARR (19) sugirio (lue la causa - 
era debida a un., descenso del flujo sanguineo hepâtico, secun- 
dario a un aumento de la presion intraperitoncal por un esto- 
mago enormemente distendido. KV/OK ( 108) pensé que la ictericia 
era debida a un descenso de la funcion hepatica secundario a 
hipôglucemia. ARIAS (il) y MARION ( 130) pensaron que? la icteiù 
cia era debida a una competencia por el âcido glucoronico en—  
tre el pregnandiol, présente en la leche materna, y la bilirru 
bina.
FELSHER (67, 68) y OWENS (152) establecieron que los 
pacientes con Sindrome de GILBERT tenian una défi ciencia de —  
glucuronil transferasa hepatica, y que las cifras de bilirrubi^ 
na de estos enfermos se elevaban cuando se les sometia a dieta 
de hambre.
Nosotros pensamos que los enfermos con estenosis iii- 
pertrofica de piloro e ictericia asociada tienen una serie de
puntos en comun con los enfermos afectos de sindrome de GIL--
DERT. Estos puntos son:
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a) L'n am bo 5 enlermos existe una ictericia a expensas de la bi_ 
lirrubina indirecta. b) La hiperbilirrubinemia en eJ sindrome 
de GILBERT se acentua en situacion de hambre. La hiperbilirru 
binemia en los niiios con estenosis hipertrofica de piloro es­
ta asociada a una deprivacion calorica.
Segun esto sugerimos: a) El si sterna enziinalico de - 
la glucuronil transferasa hepatica es un si sterna muy labi 1 - 
que se puede modi ficar por numerosos factores. b) igual —  
que ocurre en el Sindrome de GILBERT, la ictericia /u(' se a so 
cia en los enfermos afectos de estenosis hipertrofica de pflo 
ro es debida a una déficiencia de la actividad de la glucuro 
nil transferasa hepatica, secundaria a una ingesta calorica 
inadecuada o insuficiente, provocada por los Vomitos. c) Por 
ultimo, la actividad de la glucuronil -transferasa hepatica en 
estos enfermos, se nommalizaria tras la piloromiotomia, con - 
el restablecimiento de una alimentacion oral adecuada.
4. Relacion entre las cifrasde bilirrubina y i^du- 
racion de los vomitos
La duracion de los vomitos en los pacientes con es­
tenosis hipertrofica de piloro asociada a ictericia, oscilo - 
desde 2 dias a 32 dias, con una media de 10,50 dias. La dura 
cion de los vomitos de los 28 pacientes que no presentaron ic 
tericia, oscilo desde 1 dia a 30 dias, con una media de 12,47 
dias (TABLA 21).
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Por lo tanto, no hemos encontrado en nuestros pacien 
tes una dependencia entre la duracion de los vomitos v las ci­
fras de bilirrubina.
5. Relacion entre las cifras de bilirrulnna y el 
tamaiio del_t^or pilorico
El paciente con estenosis hipertrofica de pilo 
ro asociada a ictericia que présenté la mayor cifra de bili—  
rrubina total (16,2 mgr/lOO mililitros) tuvo un tamaiio de tu—  
mor pilorico de 3 x 2 centimetres. El paciente con estenosis - 
hipertréf ica de piloro asociada a ictericia c|ue presen té la me 
nor cifra de bilirrubina total (1,5 mgr/lOU mililitros), tarn—  
bien tuvo unas modi das de tumor pilérico de 3 x 2 centimetros.
Dado que los 12 enfermos con estenosis hi pertréfica 
de piloro asociada a ictericia se reparti an entre los 6 gru—  
pos diferentes de t am a nos del tumor pilérico (t a u l a;: 15, 21), 
concluimos que en nuestros pacientes no existio una nvlaciéri - 
entre las cifras de bilirrubina y el tamaiio deJ tumor pi lor i —
C O  .
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d) Valoracion anatoino-patologica
1. Estudio microscopico del_higado en ni.ios con 
estenosis Fiipertrôfica de piloro
El estudio microscopico del liigado de los 28
pacientes con estenosis hipertrofica de piloro sin ictericia
asociada, présenté como caracteristicas fund,amentales el man
tenimiento de la arguitectura hepatica, conservada en el 100
% de los casos, y la presencia de depésitos de hemosiderina 
en el ci toplasma de los hepatoci tos y en las celuias de KUP- 
FFER en 20 de los 28 casos (FIGURAS 38 a 57).
La existencia de estos depésitos de pigmento férr_i 
co es un dato que también observé WOOLLEY (199) y que, al —  
igual que nosotros no encontré una respuesta légica cjue ex—  
plicara su presencia.
2. Correlacién entre los enfermos afectos de es­
tenosis hipertréf ica de piloro con ictericia y los Fiallazgos 
histologicoshepaticos
El estudio microscépico del hi gado en los 12 
pacientes afectos de estenosis hipertréfica de p(loro con le 
tericia asociada, tuvo como caracteristicas f und-mient aies :
a) El mantenimiento de una arguitectura lienatic.i - 
conservada en el 100 % de los casos (FlGURAd 58 i ad).
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b) La presencia de depésitos de hemosiderina en el 
ci toplasma de los hepatocitos y en las células de KUPFPER, - 
en 11 de los 12 casos (FIGURAS 58 a 69).
c) La ausencia de estasis biliar también en el 100
% de los casos (FIGURAS 58 a 69).
Por lo tanto, podemos concluir que los hallazgos - 
de la histologia hepatica en los nihos afectos de estenosis 
hipertréfica de piloro con ictericia asociada, no difieren - 
practicaimente en nada de los hallazgos encontrados en la hi^ 
tologia hepatica de los nihos con estenosis hipertréfica de 
piloro que no presentaban ictericia asociada.
IV
CÜtJCLUSIÜNES
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COIJCLUoTOUES
1,- L'l asoci.acj on dc estenosis hipertrofica de piloro e icteri^  
ci cl fuc un iiecho frecuente en nuestros pacientes, presen—  
tandose cn un 30 % de los mismos.
ha i c t c r i c i de todos nuestros paci entes ciifectos de esteno 
sis, hipertrofica de piloro fué a expensas de la fraccion - 
I lo CO 11 j ug a d a de la bilirru bi na.
3.- lias cifras de bilirrubina conjugada o directa se mantuvie- 
ron dentro de los limites considerados como normales.
4.- has cifras de bilirrubina total de los pacientes con este 
nos. i 5 liipcrtrofica de piloro e i ctericia asociada oscila­
ron desde la,2 mgr/lOO mililitros el valor mas alto, a —
1,5 mgr/lOO mililitros el mas bajo, con un valor medio de 
1 , 1 ) 1  m c j r / l ü C )  mililitros.
5. - /An.i I i. t i Ccimi'ii te, la funcion iiepc'itica do todos nuestros pa­
ci'Mîtes se mantuvo conservada, presentando unos valores - 
de trans'uni nas,is GOT y GTP y unas proteinas totales prac 
I, i ciment, ■ d i M i I r o  do los limites de la normal i dad.
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6.- llistologicamente, la (structura hepatica de los ni nos nfec- 
tos de estenosis hipertrofica de piloro con ictericia aso 
ciada se mantuvo conservada, no di ferenci ando se practica—  
mente en nada de la histologia hepatica de los nihos con - 
estenosis hipertrofica de piloro que no presentaban icteri^ 
cia asociada.
7.- En el 100 % de los casos, las cifras de bilirrubina total - 
de los pacientes con estenosis hipertrofica de piloro e ic­
tericia asociada descendieron significativamente en el pos_t 
operatorio tras el restablecimiento de la alimentacion oral. 
8 de estos 12 pacientes normalizaron sus cifras de bilirru­
bina total en el postoperatorio a las 72 horas de iniciarse 
la alimentacion oral. El resto, 4 pacientes, lo hicieron —  
transcurridas 96 horas desde el inicio de la alimentacion - 
oral.
8.- Sugerimos:
a) Que el sistema enzimâtico de la glucuronil transferasa lie 
pâtica es muy labil y que 3u actividad puede alterarse —  
por numerosos factores.
b) Que en los nifios con estenosis hipertrofica de piloro, - 
uno de estos factores séria una ingesta calorica insufi­
ciente provocada por los vomitos.
c) Que cl resultado de la déficiencia en la actividad de la 
glucuroniltransferasa hepatica de estos niiios, séria la 
presencia de una ictericia a expensas d(? la fr.iccion in- 
directa o no conjugada de la bilirrubina.
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d) Que, por otra parte, la estructura histolôgica hapâtica 
y el resto de las determinaciones analiticas funcionales 
del higado .de estos nihos se mantienen conservadas.
d) Por ultimo, que la actividad de la glucuronil transfera 
sa hepatica de estos enfermos se normalizaria tras la pi^  
lorotomia, con el restablecimiento de una alimentacion - 
oral adecuada.
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